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Zu den Herausforderungen der Intensivmedizin gehört die Vermeidung einer 
Gewebehypoxie. Resultieren kann diese unter anderem aus einer eingeschränkten 
pulmonalen Funktion oder einer schweren Anämie. Die Kombination aus beidem birgt 
entsprechend besondere therapeutische Schwierigkeiten. Die vorliegende Arbeit 
beschäftigt sich mit der Frage, inwiefern Patienten mit einer schweren pulmonalen 
Dysfunktion im Rahmen eines akuten Lungenversagens durch eine zusätzliche 
Kompromittierung der Gewebeoxygenierung bei gleichzeitig vorliegender Anämie 
gefährdet sind und in welchem Rahmen sie von einer Therapie mit 
Erythrozytenkonzentraten profitieren. 
1.1 Die intensivmedizinische Relevanz des ARDS 
 
Das akute Lungenversagen (ARDS, Acute Respiratory Distress Syndrome) tritt klinisch mit 
einer durch verschiedene Faktoren bedingten akut beginnenden respiratorischen 
Insuffizienz und einer schweren arteriellen Hypoxämie sowie mit bilateralen 
pulmonalen Infiltraten in Erscheinung 1. Erstmals 1967 als eigenständige 
Krankheitsentität beschrieben 2, unterlagen die genauen Definitionskriterien seitdem 
mehrfachen Änderungen: Weite Verbreitung fand die 1994 veröffentlichte Definition 
der American- European Consensus Conference (AECC) 3, in der das ARDS als schwere 
Form einer akuten Lungenschädigung (ALI, Acute Lung Injury) definiert wird. Der 
Quotient aus arteriellem Sauerstoffpartialdruck (PaO₂) und dem fraktionellen Anteil an 




zur Unterscheidung herangezogen (ALI: PaO₂/FiO₂ ≤ 300 mmHg, 
ARDS: PaO₂/FiO₂ ≤ 200 mmHg). Zusätzlich waren zur Diagnosestellung in der Röntgen-
Thorax-Aufnahme sichtbare bilaterale pulmonale Infiltrate gefordert, außerdem sollte 
die Möglichkeit eines kardial bedingten Lungenödems durch Messung eines 
pulmonalarteriellen Verschlussdruckes von unter 18 mmHg ausgeschlossen werden 3.  
Diese Definitionskriterien wurden aufgrund ihrer schlechten Objektivierbarkeit sowie 
ihrer geringen diagnostischen Sensitivität und Spezifität 2011 von einem 
Expertengremium unter Förderung durch internationale Fachgesellschaften 
überarbeitet. In der daraus hervorgegangenen, aktuell gültigen Berlin-Definition 1 
werden je nach vorliegendem Horovitz-Quotienten ein leichtes, ein moderates und ein 
schweres Lungenversagen unterschieden. Zudem wurden die Diagnosekriterien der 
AECC-Definition präzisiert und Mindestanforderungen bezüglich einer maschinellen 
Beatmung ergänzt (siehe Tabelle 1).  
Zeitlicher Verlauf Beginn innerhalb von 1 Woche nach Auftreten einer Akutpathologie 
oder neuer/progredienter respiratorischer Symptome 
Bildgebung Thorax Bilaterale Verschattungen, die nicht vollständig durch Ergüsse, 
Atelektasen oder solide Raumforderungen erklärbar sind 
Ursprung des 
Lungenödems 
Respiratorische Insuffizienz nicht vollständig durch kardiale 




200 mmHg < PaO₂/FiO₂ ≤ 300 mmHg mit PEEP oder CPAP ≥ 5 cm H₂O 
- Moderates 
ARDS 
100 mmHg < PaO₂/FiO₂ ≤ 200 mmHg mit PEEP ≥ 5 cm H₂O 
- Schweres 
ARDS 
 PaO₂/FiO₂ ≤ 100 mmHg mit PEEP ≥ 5 cm H₂O 
 
Tab. 1 Diagnosekriterien des Acute Respiratory Distress Syndrome nach der Berlin- Definition (modifiziert 
nach 1) 
Bezüglich der Risikofaktoren für die Entstehung eines ARDS werden einerseits direkte 
Lungenschädigungen, meist im Rahmen einer Pneumonie, seltener einer Aspiration 




Schädigungen, unter anderem als Folge von Sepsis, Massentransfusionen oder akuter 
Pankreatitis, unterschieden 4,5.  Das pathophysiologische Korrelat der ausgeprägten 
Hypoxämie stellen vor allem die Ausbildung eines pulmonalen Ödems sowie eine 
Surfactantdysfunktion im Rahmen von Inflammationsprozessen mit einer konsekutiv 
ausgeprägten Atelektasenbildung dar 4,5. Gleichzeitig wird im Rahmen der Inflammation 
eine Aufhebung der physiologischen hypoxischen pulmonalen Vasokonstriktion (HPV) 
beschrieben 6. Aus der Kombination von Atelektasenbildung und fehlender HPV 
resultiert schließlich ein massiv erhöhter intrapulmonaler Rechts-Links-Shunt, durch den 
nicht oxygeniertes Blut in den Körperkreislauf gelangt 5,6. 
Bezüglich der Inzidenz des akuten Lungenversagens gaben zwischen 1988 und 2005 
durchgeführte Untersuchungen Zahlen zwischen 1,5 und 78,9 Fällen pro 100 000 
Personen und Jahr 7–14 an, wobei diese Daten aufgrund der strukturellen Unterschiede 
in den verschiedenen untersuchten Regionen sowie der unterschiedlichen Erhebungs- 
und Analysemethoden nur eingeschränkt vergleichbar waren. Auch die einem Großteil 
der Arbeiten zugrunde liegende Diagnosestellung des ARDS anhand der AECC-  
Definition 3 dürfte aufgrund ihrer schwierig zu objektivierenden Kriterien zu den stark 
variierenden Zahlen beigetragen haben. Als aufgrund ihrer Größe beziehungsweise ihres 
Designs besonders repräsentativ kann die 2005 von Rubenfeld und Kollegen 
veröffentlichte prospektive Kohortenstudie 13 gewertet werden, die das Vorkommen 
von ALI und ARDS anhand von 1113 nach den oben erläuterten AECC-Kriterien 3 
diagnostizierten Fällen in 21 Krankenhäusern in King County, Washington, USA 
evaluierte. Ihre Ergebnisse belegten eine Inzidenz von 78,9 Fällen pro 100 000 Personen 




Zur prospektiven Evaluation der 2012 etablierten Berlin-Definition des ARDS in einem 
multizentrischen internationalen Setting wurde 2016 die LUNG-SAFE- Studie 15 
veröffentlicht. In dieser Kohortenstudie wurden Daten von 12906 auf insgesamt 459 
Intensivstationen in 50 Ländern behandelten Patienten analysiert. Die Prävalenz eines 
ARDS lag hier bei einem Beobachtungszeitraum von 4 Wochen im Jahr 2014 bei 10,4 % 
aller Intensivaufnahmen. Die Sterblichkeit auf der Intensivstation betrug insgesamt 
35,3 %, für ein leichtes ARDS wurde die Letalität mit 29,7 %, für die moderate Form  mit 
35 % und für das schwere ARDS mit 42,9 % angegeben 15. Andere Studien geben die 
Letalität mit Zahlen zwischen 33,0 % und 57,9 % an 10,12,13,16,17.  
Die Therapie des akuten Lungenversagens besteht zunächst in der kausalen Therapie 
der Ursache, also beispielsweis der Sanierung eines infektiösen Fokus 4,5. Als zentrales 
Element der symptomatischen intensivmedizinischen Therapie ist eine lungenprotektive 
maschinelle Beatmung zu nennen.  Zu dieser gehört die Applikation niedriger 
Tidalvolumina von ≤ 6 ml pro kg Körpergewicht (KG) 18–20 sowie höherer positiver 
endexspiratorischer Drücke (PEEP) 19–23. Gleichzeitig sollte der sogenannte Driving 
Pressure, bei beatmeten Patienten dem Plateaudruck abzüglich des PEEP entsprechend, 
möglichst gering gehalten werden 24. Darüber hinaus hat sich ein restriktives 
Flüssigkeitsmanagement zur Reduktion des Lungenödems in der Therapie des ARDS 
etabliert 25, solange keine Sepsis, kein septischer Schock und keine Hypovolämie 
vorliegen 26,27. Außerdem wird beim moderaten bis schweren ARDS eine 
intermittierende Bauchlagerung empfohlen 27–32. Als Ultima ratio kann eine venovenöse 





1.2 Problematik der Anämie in der Intensivmedizin 
 
Unter Anämie wird eine Verminderung der Hämoglobinkonzentration im Blut unter den 
alters- und geschlechtsspezifischen Normbereich, nach der WHO- Definition bei 
Männern unter 13 g/dl, bei Frauen unter 12 g/dl, verstanden 33 (abweichend von der 
Vorgabe der Verwendung von SI-Einheiten wird in dieser Arbeit die 
Hämoglobinkonzentration durchgehend in g/dl angegeben um eine einfachere 
Vergleichbarkeit mit einem Großteil der diesbezüglichen Literatur zu gewährleisten).  
Eine Anämie ist bei intensivmedizinisch behandelten Patienten fast regelhaft zu 
diagnostizieren 34–37. In etwa einem Drittel der Fälle sind Patienten bereits bei Aufnahme 
auf die Intensivstation anämisch 34,35,37,38; unabhängig von der 
Hämoglobinkonzentration bei Aufnahme kann zudem bei nahezu allen Patienten nach 
einem mehrwöchigen stationären Verlauf eine Anämie nachgewiesen werden 34,36. 
Neben akuten oder chronischen Blutverlusten durch Traumata, operative Eingriffe oder 
durch okkulte Verluste beispielsweise über den Gastrointestinaltrakt 34 sind 
insbesondere bei intensivmedizinisch behandelten Patienten weitere Ursachen für die 
regelmäßig zu diagnostizierende Anämie zu beachten: Hierzu gehört ein nicht zu 
vernachlässigender Blutverlust durch mehrfache tägliche Blutentnahmen zu 
diagnostischen Zwecken. Untersuchungen zeigen einen hierdurch bedingten Verlust von 
durchschnittlich 40 ml pro Tag, der bei sehr kranken Patienten sogar noch höher 
liegt 34,38. Für Patienten, die mit einem arteriellen Katheter versorgt sind, beträgt das 
während ihres Aufenthaltes auf der Intensivstation entnommene Blutvolumen im Mittel 
insgesamt etwa 900 ml 34. Bei kritisch kranken Patienten werden als Ursache der Anämie 
zudem zytokinbedingte Störungen im Eisenstoffwechsel 39–41 sowie eine ebenfalls 




kommt eine verkürzte Lebensdauer der Erythrozyten im Rahmen eines 
Inflammationsprozesses durch einen gesteigerten Abbau im retikuloendothelialen 
System 43.  
Die pathophysiologische Relevanz einer Anämie liegt darin, dass bei fallender 
Hämoglobinkonzentration die ausreichende Oxygenierung aller Gewebe gefährdet sein 
kann. Das gesamte Sauerstoffangebot an den Organismus (DO₂, ml O₂/min) lässt sich 
mit Hilfe folgender Formel berechnen: 
ḊO₂ [ml O₂/min] = 
Q̇ [l/min] x ((1,31 [ml O₂/g] x Hb [g/l] x SaO₂) + (0,03 [ml O₂/(l x mmHg)] x PaO₂[mmHg])) 
Q̇: Blutfluss (l/min) 
1,31: Hüfner-Zahl (ml O₂/g Hb)  
Hb: Hämoglobinkonzentration des arteriellen Blutes (g/l) 
SaO₂: Anteil des sauerstoffgesättigten Hämoglobins im arteriellen Blut (%) 
0,03: Löslichkeitskoeffizient für O₂ im Blut (ml O₂/l Blut/ mmHg PaO₂) 
PaO₂: Sauerstoffpartialdruck im arteriellen Blut (mmHg) 
 
Hieraus wird ersichtlich, dass das systemische Sauerstoffangebot neben der 
Hämoglobinkonzentration auch vom Herzzeitvolumen sowie der arteriellen 
Sauerstoffsättigung abhängig ist. Wenn im Rahmen einer Anämie die 
Hämoglobinkonzentration vermindert ist, verfügt der gesunde Organismus über eine 
enorme Adaptationsfähigkeit, um eine adäquate Sauerstoffversorgung der 
lebenswichtigen Organe aufrechtzuerhalten: Zunächst steigt das Herzzeitvolumen durch 
Zunahme von Schlagvolumen und Herzfrequenz 44. Sekundär wird ein Abfall der 
Hämoglobinkonzentration durch eine verstärkte Sauerstoffextraktion kompensiert 45. 
Zusätzlich findet eine Redistribution der Durchblutung durch Vasokonstriktion im 
Splanchnikusgebiet zugunsten von Herz und Gehirn statt 46. Darüber hinaus ist der 




Lage, auf eine niedrige Hämoglobinkonzentration zu reagieren 47,48. Gesunde 
Erwachsene sind in der Lage, einen akuten Abfall der Hämoglobinkonzentration auf 
unter 5 g/dl ohne einen Abfall des Sauerstoffverbrauchs oder einen Anstieg der 
Laktatkonzentration als Hinweis auf einen erhöhten anaeroben Stoffwechsel zu 
kompensieren 49. Problematisch wird eine Anämie erst, wenn aus einer extrem 
niedrigen Hämoglobinkonzentration oder einer Einschränkung der physiologischen 
Adaptationsfähigkeit, beispielsweise im Rahmen einer koronaren Herzerkrankung 50, 
einer Herzinsuffizienz 51 oder einer Sepsis 52,53 eine Gewebehypoxie resultiert. 
Entsprechend ist es nicht überraschend, dass eine Anämie insbesondere bei 
intensivmedizinischen Patienten, deren Adaptationsfähigkeit an eine niedrige 
Hämoglobinkonzentration aufgrund von verschiedenen Organdysfunktionen 
kompromittiert sein kann, mit einem erhöhten Risiko für ein schlechteres Outcome 
assoziiert ist: je niedriger die durchschnittliche Hämoglobinkonzentration, desto höher 
ist bei diesen Patienten die Aufenthaltsdauer auf der Intensivstation 34,35 und die 
Sterblichkeit 35,54–58. Auch finden sich Hinweise auf eine durch eine Anämie bedingte 
längere Beatmungsdauer 54,55 sowie ein erhöhtes Risiko für ein akutes 
Nierenversagen 57. 
1.3 Aktuelle Datenlage zur Transfusion von Erythrozytenkonzentraten 
 
Über Jahrzehnte hinweg galten Bluttransfusionen als die bestmögliche Therapie der 
Anämie. Klassischerweise wurde zur Indikationsstellung die 1942 erstmals formulierte 
sogenannte 10/30-Regel genutzt, nach der die Notwendigkeit zur Gabe von 
Blutkonserven ab einem Hämoglobinwert von 10 g/dl und einem Hämatokrit von 30% 




Daten untermauert werden konnte 35,59. Seit den 90er Jahren ist diese traditionelle 
Herangehensweise aufgrund der Ergebnisse mehrerer Studien in Frage gestellt worden- 
so verglich die 1999 von Hébert und Kollegen publizierte multizentrische RCT (TRICC, 
Transfusion Requirements In Critical Care) 60 eine restriktive mit einer liberalen 
Transfusionsstrategie: Insgesamt 838 intensivmedizinische Patienten wurden 
randomisiert  zwei  Gruppen zugewiesen, wobei Patienten in der einen Gruppe nach 
liberalem Schema dann Erythrozytenkonzentrate erhielten, wenn die 
Hämoglobinkonzentration 10 g/dl unterschritt. Das Ziel war hier eine 
Hämoglobinkonzentration zwischen 10 und 12 g/dl zu erreichen. In der anderen, 
restriktiv transfundierten Gruppe wurden Erythrozytenkonzentrate hingegen erst ab 
einer Hämoglobinkonzentration von unter 7 g/dl mit einem Zielbereich von 7 bis  9 g/dl 
gegeben. Die Resultate zeigten bezüglich der Letalität innerhalb von 30 Tagen keine 
Nachteile für die Patienten der restriktiven Gruppe. Subgruppenanalysen kamen sogar 
zu dem Ergebnis, dass weniger kranke (APACHE II- Score ≤ 20) ebenso wie jüngere 
Patienten (< 55 Jahre) von einer restriktiven Strategie profitierten; in diesen 
Untergruppen konnte eine signifikante Letalitätsreduktion durch die restriktive 
Strategie nachgewiesen werden. Mit der Ausnahme von Patienten mit kardiologischen 
Erkrankungen  (Akuter Myokardinfarkt, instabile Angina pectoris) wurde insgesamt die 
restriktive im Vergleich zur liberalen Herangehensweise als mindestens gleichwertig, 
wenn nicht überlegen, eingestuft 60.  
Zahlreiche weitere randomisiert-kontrollierte Studien an verschiedenen 
Patientenkollektiven verglichen restriktive mit liberalen Transfusionsstrategien, wobei 
mehrheitlich ebenfalls keine Nachteile für die restriktiven Gruppen nachgewiesen 




fehlenden positiven Einfluss, sondern zu einem Großteil gravierende negative 
Auswirkungen von Bluttransfusionen - so wurde ein von anderen Faktoren 
unabhängiger Zusammenhang mit einer erhöhten Letalität 34,35,70–72 sowie mit einem 
höheren Risiko für Infektionen 70–72 und für verschiedene Organdysfunktionen 70–72 
festgestellt.  
Obwohl die aktuelle Datenlage kaum Zweifel daran lässt, dass Bluttransfusionen mit 
negativen Auswirkungen verbunden sein können, ist weniger eindeutig, was genau sie 
so gefährlich macht. Bekannt und relativ klar definierbar sind unerwünschte Wirkungen 
(„serious adverse reactions“ im Hämovigilanzbericht des Paul-Ehrlich-Instituts 73), die in 
einem direkten, nachweisbaren Zusammenhang mit einer Therapie mit Blutprodukten 
stehen. Hierzu zählen hämolytische und nicht hämolytische Transfusionsreaktionen 
sowie die Übertragung von Infektionskrankheiten. Die hierdurch bedingten 
transfusionsassoziierten Todesfälle liegen jedoch in Deutschland jährlich im einstelligen 
Bereich  73,74.  Darüber hinaus können Transfusionen entweder im Rahmen eines 
transfusionsassoziierten Lungenversagens (TRALI, Transfusion Related Acute Lung 
Injury) oder durch eine Volumenüberladung (TACO, Transfusion Associated Circulatory 
Overload) in einer potentiell letalen Verschlechterung der pulmonalen Funktion 
resultieren 75–79. Definiert wird das TRALI als eine innerhalb von sechs Stunden nach 
Transfusion auftretende dem ARDS ähnelnde schwere Lungendysfunktion, die 
unabhängig von anderen Risikofaktoren auftritt 80–82. Es wird von der initial mit ähnlicher 
Symptomatik einhergehenden transfusionsassoziierten Volumenüberlastung (TACO) 
abgegrenzt. Hierbei kommt es insbesondere bei großen Transfusionsvolumina und 
eingeschränkter kardialer Belastbarkeit zu Zeichen einer durch Hypervolämie bedingten 




bilaterale pulmonale Infiltrate nachweisbar, die jedoch mit Zeichen einer 
pulmonalvenösen Stauung einhergehen 83,84. Diese beiden Entitäten zählen zu den 
häufigsten Ursachen direkt transfusionsassoziierter Todesfälle 73,85.  
Von den direkten transfusionsassoziierten negativen Auswirkungen abzugrenzen ist 
jedoch eine Beeinflussung des Immunsystems des Empfängers durch 
Erythrozytenkonzentrate, die so genannte Transfusion Related Immunomodulation 
(TRIM), die sowohl eine Suppression der Immunantwort als auch eine 
Alloimmunisierung zur Folge haben kann 86,87. Klinische Relevanz erlangte das 
Phänomen erstmals in den 1970er Jahren, als präoperative Transfusionen eingesetzt 
wurden, um nach Nierentransplantationen das Auftreten von Abstoßungsreaktionen zu 
vermindern 88. Ursächlich kommen unter anderem immunologisch aktive Leukozyten 
des Spenders, im Spenderplasma zirkulierende lösliche HLA- Antigene, aber auch 
Spendererythrozyten und -thrombozyten sowie aus diesen Zellen freigesetzte 
Mediatoren in Frage 86,89,90. Als mögliche Folgen wurden eine erhöhte Rezidivrate von 
Malignomen 91,92 und ein erhöhtes Risiko für nosokomiale Infektionen 70,87,93 diskutiert. 
Insgesamt kann auf Grundlage der gegenwärtig verfügbaren Daten  jedoch keine 
gesicherte Aussage darüber getroffen werden, inwiefern und inwieweit der schädigende 
Einfluss von Erythrozytenkonzentraten, insbesondere bei intensivmedizinischen 
Patienten, auf eine Modulation des Immunsystems zurückzuführen ist 89. Da 
angenommen wird, dass für die TRIM- Effekte teilweise Leukozyten beziehungsweise 
aus diesen freigesetzte Mediatoren verantwortlich sind, wurde die sogenannte 
Leukozytendepletion, also die fast vollständige Entfernung von Leukozyten aus 
Blutkonserven durch Zentrifugation oder Filtration, etabliert. Zwar ist die Effizienz dieser 




zur ausschließlichen Zulassung leukozytendepletierter Konzentrate in Deutschland 
geführt 74.  
Angesichts des wachsenden Wissens um die Risiken von Bluttransfusionen sowie um das 
Problem, dass diese gleichzeitig zu einer zunehmend knappen und kostenintensiven 
Ressource werden 97, wurde in den letzten Jahren das evidenzbasierte Konzept des 
Patient Blood Managements (PBM) 98–100 entwickelt. Dieses hat zum Ziel, in 
interdisziplinärer Zusammenarbeit das Angebot und die Nutzung von Blut und 
Blutderivaten zu optimieren sowie Strategien zu entwickeln, um den Transfusionsbedarf 
zu senken beziehungsweise zu verhindern 99,101. Nach Einführung eines PBM 
durchgeführte Studien zeigen hierdurch signifikant weniger Blutverluste und 
Bluttransfusionen, eine deutliche Kostenreduktion sowie teilweise ein verbessertes 
Überleben beziehungsweise ein besseres Outcome 102–104. Eine flächendeckende 
international einheitliche Anwendung von PBM- Maßnahmen ist aktuell jedoch noch 
ausstehend.  
1.4 Leitlinienempfehlungen zur Transfusion von 
Erythrozytenkonzentraten 
 
Als Reaktion auf die Resultate der klinischen Studien, die  mehrheitlich Vorteile oder 
zumindest fehlende nachteilige Auswirkungen für intensivmedizinisch behandelte 
Patienten durch ein restriktives Transfusionsmanagement belegen 60,61,65,66,68,105,106 hat 
die Empfehlung zu einem restriktiven Umgang mit Bluttransfusionen Eingang in 
nationale und internationale Leitlinien gefunden: Entsprechend der Querschnittsleitlinie 
der Bundesärztekammer 74 zur Hämotherapie besteht die Indikation zur Transfusion, 




einen gesundheitlichen Schaden erleiden würden und eine andere, zumindest 
gleichwertige Therapie nicht möglich ist“ (S. 11 74). Konkret wird eine Transfusion 
generell bei einer Hämoglobinkonzentration unter 6 g/dl empfohlen, zwischen 6 und 10 
g/dl soll nur transfundiert werden, wenn die Kompensationsfähigkeit eingeschränkt ist 
oder sogenannte physiologische Transfusionstrigger vorliegen - damit werden klinisch 
oder laborchemisch erhebbare Parameter bezeichnet, die Hinweise auf eine anämische 
Hypoxie bei laborchemisch gesicherter Anämie geben können (siehe auch Tabelle 2). Bei 
einer Hämoglobinkonzentration von über 10 g/dl besteht entsprechend der Leitlinie 
generell keine Indikation zur Transfusion (von den genannten Empfehlungen 
ausgenommen sind jedoch akute Blutungen)  74. Zu beachten ist, dass die Qualität der 
Evidenz für diese Empfehlungen größtenteils als niedrig eingestuft wurde 74.  
Insbesondere die Verwendung von physiologischen Transfusionstriggern bei der 
Indikationsstellung zur Transfusion beruht eher auf pathophysiologischen 
Überlegungen. Bisher haben nur zwei randomisiert-kontrollierte Studien klinische 
Faktoren in die Indikationsstellung miteinbezogen 61,68, jedoch ohne hierbei im 
Speziellen die Validität dieser Faktoren zu überprüfen. 




- Blutdruckabfall unklarer Genese 
- Dyspnoe 
Ischämietypische EKG-Veränderungen 
- Neu auftretende ST-Senkungen oder -Hebungen  
- Neu auftretende Rhythmusstörungen 
Neu auftretende regionale myokardiale Kontraktionsstörungen im Echokardiogramm 
Globale Indices einer unzureichenden Sauerstoffversorgung 
- Anstieg der globalen O₂-Extraktion > 50% 
- Abfall der O₂-Aufnahme > 10% vom Ausgangswert 
- Abfall der gemischtvenösen O₂- Sättigung auf < 50% 
- Abfall des gemischtvenösen PO₂ auf < 32 mmHg 
- Abfall der zentralvenösen O₂- Sättigung auf < 60% 
- Laktatazidose (Laktat > 2 mmol/l + Azidose) 
 
Tab. 2 Physiologische Transfusionstrigger: klinische Symptome, die bei laborchemisch gesicherter Anämie 




Weitere Leitlinien stimmen in ihren Empfehlungen weitgehend überein: Für 
intensivmedizinische Patienten wird durch die Surviving Sepsis Campaign 107 aktuell 
empfohlen entsprechend den Resultaten zweier Untersuchungen von septischen 
Patienten 63,108 erst bei einer Hämoglobinkonzentration von unter 7 g/dl zu 
transfundieren. Von dieser Empfehlung ausgenommen werden jedoch bestimmte 
Subgruppen, für die aufgrund der weiterhin unzureichenden Datenlage keine konkreten 
Empfehlungen gemacht werden können. Hierzu werden Patienten mit myokardialer 
Ischämie oder schwerer Hypoxämie gezählt 107. In ähnlicher Form empfiehlt die Leitlinie 
der AABB (American Association of Blood Banks) 109 von 2012 mit starker Evidenz eine 
Transfusion von Intensivpatienten bei einer Hämoglobinkonzentration von < 7g/dl. Für 
postoperative Patienten und Patienten mit koronarer Herzerkrankung wird mit niedriger 
Evidenzqualität eine Hämoglobinkonzentration von < 8g/dl als Transfusionstrigger 
empfohlen 109. Ebenso stuft ein Cochrane-Review, das 31  RCTs aus den Jahren 1956 bis 
2014 analysierte, ein restriktives Transfusionsregime als insgesamt sicher ein 105. Laut 
dieser Analyse ist jedoch die Anwendbarkeit eines restriktiven Regimes für bestimmte 
Subgruppen (Patienten mit akutem Koronarsyndrom/ Myokardinfarkt, Apoplex und 
anderen akuten neurologischen Störungen, Schädel-Hirntraumata, Thrombopenie, 
malignen Erkrankungen und Knochenmarkinsuffizienz) aufgrund divergierender 
Studienergebnisse beziehungsweise fehlender ausreichend großer randomisiert- 







Keine der oben genannten Leitlinien 74,105,107,109 gibt konkrete Empfehlungen zum 
Transfusionsmanagement bei Patienten mit Gasaustauschstörung ab. Eine der wenigen 
randomisiert-kontrollierten Studien zum Umgang mit Bluttransfusionen bei beatmeten 
Patienten stellt eine Subgruppenanalyse der TRICC- Studie 60 dar, die durch ein 
restriktives (Transfusion bei Hb < 7g/dl, Zielbereich 7-9 g/dl) im Vergleich zu einem 
liberalen (Transfusion bei Hb < 10 g/dl, Zielbereich 10-12 g/dl) Transfusionsmanagement 
keine Nachteile bezüglich beatmungsfreier Tage, der Intensivstations- oder 
Krankenhausaufenthaltsdauer und der Sterblichkeit fand 110. Basierend auf dieser 
Analyse schlägt die aktuelle S3-Leitlinie  „Invasive Beatmung und Einsatz extrakorporaler 
Verfahren bei akuter respiratorischer Insuffizienz“  27  bei schwacher Evidenz vor, auch 
bei Patienten mit akuter respiratorischer Insuffizienz ein restriktives Transfusionsregime 
anzustreben.  Es gibt jedoch aktuell keine einzige kontrolliert-randomisierte Studie 
speziell zum Transfusionsmanagement bei Patienten mit ARDS, bei denen folgende 
Schwierigkeit bezüglich einer Therapieentscheidung besteht:  
Patienten im akuten Lungenversagen leiden durch intrapulmonale Shuntbildung an 
einer gravierenden arteriellen Hypoxämie 4–6, aufgrund derer die Gefahr einer 
Gewebeminderoxygenierung besteht. Da die Hämoglobinkonzentration neben dem bei 
Patienten im akuten Lungenversagen verminderten arteriellen Sauerstoffpartialdruck 
und der Sauerstoffsättigung einen Einfluss auf das globale Sauerstoffangebot hat, liegt 
die Vermutung nahe, dass diese Patienten durch eine Anämie besonders gefährdet sind. 




Anhebung der Hämoglobinkonzentration und entsprechend einer weniger restriktiven 
Transfusionsstrategie profitieren.  
Andererseits sind die mit der Gabe von Erythrozytenkonzentraten assoziierten Risiken 
wie eine mögliche Zunahme der Letalität 34,35,70–72, der Aufenthaltsdauer auf 
Intensivstation 35,111, der Rate an Organdysfunktionen 34,71,72 oder der Rate an 
nosokomialen Infektionen 70–72,106,111 natürlich auch bei diesen Patienten zu erwarten. 
Darüber hinaus stellen Bluttransfusionen selbst einen Risikofaktor für ein akutes 
Lungenversagen dar 70,73,80. Zudem deuten zahlreiche experimentelle Untersuchungen 
darauf hin, dass durch Transfusionen zwar ein Anstieg der Hämoglobinkonzentration 
erzielt werden kann, dass die Gewebeoxygenierung sich jedoch keineswegs 
zwangsläufig verbessert 112–115. Speziell bei Patienten mit akuter respiratorischer 
Insuffizienz ist die Gewebehypoxämie laut einer klinischen Studie aus dem Jahr 1991 
zudem möglicherweise eher durch eine reduzierte Sauerstoffaufnahme als durch ein 
vermindertes Sauerstoffangebot bedingt 116.  
Auf der Grundlage der Problematik, dass eine aus der Kombination von Anämie und 
ARDS resultierende schwere Hypoxämie mit negativen Auswirkungen assoziiert sein 
kann, Transfusionen aber ebenso mit Risiken verbunden und darüber hinaus unter 
Umständen hinsichtlich einer Oxygenierungsverbesserung bis zu einem gewissen Grad 
nutzlos sind, soll die vorliegende Arbeit eruieren, ob ein restriktives 
Transfusionsmanagement auch im akuten Lungenversagen möglich beziehungsweise 
indiziert ist. Um Lösungsansätze für diese Fragestellung zu finden, wurden folgende 
Überlegungen vorangestellt: Wenn davon ausgegangen wird, dass die Indikation zur 
Transfusion bei Patienten im akuten Lungenversagen ähnlich wie bei anderen 




bei diesen eine Hämoglobinkonzentration, deren Durchschnittswert gerade noch über 
dem als Transfusionstrigger empfohlenen Wert von 7 – 8 g/dl 105,107 liegt, über den 
gesamten Aufenthalt auf der Intensivstation zu tolerieren, ohne dass daraus ein 
therapeutischer Nachteil resultiert. Falls die negativen Auswirkungen von Transfusionen 
auch im akuten Lungenversagen tatsächlich überwiegen, so wäre zudem zu erwarten, 
dass sich aus einer großzügigen Gabe von Erythrozytenkonzentraten keine direkte 
Verbesserung des Outcomes ableiten lässt. Entsprechend formulieren wir folgende 
Hypothesen, die im Rahmen dieser Studie geprüft werden sollen:  
Hypothese 1: Patienten mit einem ARDS und zusätzlich einer niedrigen 
durchschnittlichen Hämoglobinkonzentration (< 8,0 g/dl) über den gesamten Aufenthalt 
auf Intensivstation haben gegenüber Patienten mit einer höheren 
Hämoglobinkonzentration kein schlechteres Outcome und zeigen keine vermehrten 
Hinweise auf eine Gewebehypoxie.  
Hypothese 2: Durch die Transfusion einer hohen Anzahl an Erythrozytenkonzentraten 
(kumulativ ≥ 5 Erythrozytenkonzentrate über den gesamten Intensivaufenthalt) lässt 
sich bei Patienten mit einer akuten respiratorischen Insuffizienz im Rahmen eines ARDS 
keine Verbesserung des Outcomes und keine Verbesserung der Oxygenierung erzielen.  
Hypothese 3: Eine hohe tägliche Transfusionsmenge (≥ 0,3 Erythro-
zytenkonzentrate/ Tag) resultiert bei Patienten im akuten Lungenversagen in keinem 





2 Material und Methoden 
 
2.1 Studiendesign, Patientenrekrutierung 
 
Die vorliegende retrospektive Studie wurde am Universitätsklinikum Leipzig, einem 
Krankenhaus der Maximalversorgung mit 1350 Betten, durchgeführt.  Zum Testen der 
oben genannten Hypothesen wurden retrospektiv Daten aller Patienten analysiert, die 
in den Jahren 2008 bis einschließlich 2012 auf der interdisziplinär-operativen 
Intensivstation, im Untersuchungszeitraum bestehend aus drei Einheiten mit insgesamt 
58 Betten, behandelt wurden und bei denen ein akutes Atemnotsyndrom (ARDS) als 
Hauptdiagnose verschlüsselt war. Als Suchkriterium zur retrospektiven Identifikation 
relevanter Patienten diente die Verschlüsselung eines ARDS (nach ICD 10-Nomenklatur: 
J80) als Hauptdiagnose. Zur Auswertung kamen die anonymisierten Daten der 
Patienten, die vom Zeitpunkt der Aufnahme auf die Intensivstation bis zur Entlassung 
beziehungsweise bis zum Eintreten des Todes in elektronischen Patientenakten (COPRA-
System, SAP) gespeichert wurden.  Die Ethik- Kommission der Medizinischen Fakultät 
der Universität Leipzig genehmigte die Durchführung dieser retrospektiven Studie 
(Bearbeitungsnummer 373-11-12122012).  
2.2 Datenerhebung 
2.2.1 Charakterisierung der eingeschlossenen Patienten 
2.2.1.1 Demographische Daten 
 
Bei allen eingeschlossenen Patienten wurden Geschlecht, Alter zum Entlassungs- 
beziehungsweise Todeszeitpunkt, Body Mass Index, die Aufenthaltsdauer auf 




ein Tag wurde jeweils der Zeitraum zwischen 0 und 24 Uhr gewertet; Aufnahme- und 
Entlassungs- beziehungsweise Todestag wurden jeweils als ganze Tage gezählt. 
Zusätzlich wurde dokumentiert, ob die Patienten von einem externen Krankenhaus 
beziehungsweise von einer anderen Fachabteilung des Uniklinikums Leipzig 
übernommen wurden oder ob sie ohne Krankenhausvoraufenthalt direkt über die 
zentrale Notaufnahme aufgenommen wurden.  
2.2.1.2 Diagnose des ARDS 
 
Bei den nach der ICD-Diagnose identifizierten Patienten erfolgte die Verifizierung und 
Stadieneinteilung der Diagnose eines akuten Lungenversagens in Anlehnung an die 
Berlin- Definition 1: In die Studie eingeschlossen wurden alle Patienten mit der 
Hauptdiagnose ARDS (J80 ), die unter invasiver maschineller Beatmung mit einem PEEP 
von ≥ 5 cm H₂O an mindestens einem Tag über ≥ 2 Stunden einen Horovitzquotienten 
(PaO₂/ FiO₂) von ≤ 300 mmHg hatten. Für die Berechnung des Horovitzquotienten wurde 
jeweils der niedrigste PaO₂ (mmHg) aus allen arteriellen Blutgasanalysen eines Tages 
unter dem jeweils höchsten und über mindestens 2 Stunden konstanten 
Sauerstoffanteil in der Inspirationsluft (FiO₂) dokumentiert. Auf diese Weise wurden 
kurzzeitige Erhöhungen des FiO₂ für Interventionen nicht berücksichtigt.  
2.2.1.3 Risikofaktoren für ein ARDS 
 
In Anlehnung an die LUNG SAFE-Studie 15 wurden die folgenden Risikofaktoren für das 
Auftreten eines ARDS definiert: bakterielle oder virale Pneumonie, extrapulmonale 
Sepsis/ septischer Schock extrapulmonalen Ursprungs, Trauma/Lungenkontusion, 




eingeschlossenen Patienten wurden entsprechend des im jeweiligen Arztbrief 
dokumentierten Verlaufs einer dieser Risikofaktoren zugeordnet.  
2.2.1.4 Vorerkrankungen 
 
Zur Klassifizierung von vorbestehenden und gegebenenfalls den Krankheitsverlauf 
beeinflussenden Grunderkrankungen wurden die im jeweiligen Arztbrief angegebenen 
Vordiagnosen- unter Berücksichtigung der unter den einbezogenen Patienten 
vorherrschenden Diagnosen- den folgenden Gruppen zugeordnet: kardiale, pulmonale 
beziehungsweise neurologisch/psychiatrische Vorerkrankungen, Leberzirrhose im 
Stadium C nach Child-Pugh- Klassifikation 117,118 oder chronische Niereninsuffizienz. 
Seltenere, nur bei einzelnen Patienten diagnostizierte Komorbiditäten wurden nicht 
berücksichtigt.  
2.2.2 Morbidität des Patientenkollektivs 
2.2.2.1 Schweregrad des ARDS 
 
Die Schweregrad- Einteilung des ARDS erfolgte ebenfalls nach der Berlin- Definition 1: 
als leichtes ARDS wurde ein Horovitzquotient von 201 bis 300 mmHg, als moderates 
ARDS ein Horovitzquotient von 101 bis 200 mmHg und als schweres ARDS ein 
Horovitzquotient von ≤ 100 mmHg gewertet. Als sehr schweres ARDS zählten wir die 
Fälle, die an mindestens einem Tag einen Horovitzquotienten von ≤ 50 mmHg 
aufwiesen.  
Ebenfalls als schweres ARDS wurden die Fälle gerechnet, bei denen eine extrakorporale 
Membranoxygenierung (ECMO) aufgrund einer therapierefraktären Hypoxämie 
eingesetzt wurde. Diese Fälle wurden als schweres ARDS gezählt, selbst wenn kein 




wurden diese Fälle jedoch nur dann gewertet, wenn tatsächlich zusätzlich ein 
Horovitzquotient von ≤ 50 mmHg dokumentiert war. 
2.2.2.2 Prävalenz und Schweregrad der Anämie  
 
Wir dokumentierten für jeden Patienten jeweils für jeden Aufenthaltstag auf der 
Intensivstation die niedrigste Hämoglobinkonzentration aus allen an einem Tag 
veranlassten laborchemischen Blutbildbestimmungen. Anhand der so erfassten Werte 
wurde zunächst erhoben, wie hoch die durchschnittliche Hämoglobinkonzentration bei 
Aufnahme war und wie viele Patienten bereits bei Aufnahme eine Anämie 
(Hämoglobinkonzentration < 12g/dl) beziehungsweise eine schwere Anämie (hier 
definiert als eine Hämoglobinkonzentration < 10g/dl) hatten. Auf eine 
Geschlechterdifferenzierung entsprechend der WHO-Definition 33 wurde aus Gründen 
der Übersichtlichkeit bewusst verzichtet. Zusätzlich wurde eruiert, wie hoch die 
durchschnittliche Hämoglobinkonzentration aller eingeschlossenen Patienten über den 
gesamten stationären Aufenthalt war. Hierzu wurde für jeden Patienten aus allen 
Tageswerten ein Mittelwert berechnet. Aus den mittleren Hämoglobinkonzentrationen 
aller Patienten wurde anschließend ein Gesamtdurchschnittswert ermittelt.  
2.2.2.3 Intensivmedizinische Risikoscores bei Aufnahme 
 
Zur Einschätzung der Morbidität bei Aufnahme wurden die in der Intensivmedizin 
etablierten Risikoscores APACHE II 119, SAPS II 120 und SOFA 121 herangezogen, wobei 
jeweils der Wert am Aufnahmetag berücksichtigt wurde. Für die Erhebung des SOFA-
Scores wurden alle organspezifischen Werte separat dokumentiert und hieraus der 





2.2.3 Transfusion von Erythrozytenkonzentraten 
Menge und Zeitpunkt der Verabreichung aller transfundierten Erythrozytenkonzentrate 
wurden dokumentiert und deren Gesamtzahl über den Aufenthalt auf der 
Intensivstation für jeden Patienten berechnet. Transfusionen wurden den einbezogenen 
Patienten (auch denjenigen unter ECMO-Therapie) im gesamten Studienzeitraum 
entsprechend dem Standard der Klinik für Anästhesiologie und Intensivmedizin des 
Uniklinikums Leipzig nach dem restriktiven Schema der TRICC- Studie 110 mit einer 
Hämoglobinkonzentration von 7 g/dl als Transfusionstrigger und einer Ziel- 
Hämoglobinkonzentration von 7-9 g/dl verabreicht. Die Menge der insgesamt sowie 
durchschnittlich pro Tag transfundierten Erythrozytenkonzentrate wurde für jeden 
Patienten berechnet. Zudem wurde eruiert, wie viele Patienten jeweils eine bestimmte 
Transfusionsmenge über den gesamten stationären Verlauf (keine; 0 bis 4; 5 bis 10 oder 
> 10 Erythrozytenkonzentrate) beziehungsweise pro Tag (keine; 0 bis 1; > 1 





2.2.4 Einteilung der Patienten 
Die eingeschlossenen Patienten wurden entsprechend ihrer durchschnittlichen 
Hämoglobinkonzentration sowie anhand der insgesamt beziehungsweise täglich 
transfundierten Erythrozytenkonzentrate jeweils zwei Gruppen zugeteilt. Die jeweils 
korrespondierenden Gruppen wurden anschließend hinsichtlich der Krankheitsschwere 
bei Aufnahme, des Outcomes und hinsichtlich einer möglicherweise vorliegenden 
Oxygenierungsstörung untersucht (siehe Abbildung 1). 
 
 
Patienten mit Hauptdiagnose ARDS 
 
 







2. insgesamt transfundierten 
Erythrozytenkonzentraten 
3. täglich transfundierten 
Erythrozytenkonzentraten 
   
Hb < 8 g/dl Hb ≥ 8 g/dl < 5 EK ≥ 5EK < 0,3 EK/Tag ≥ 0,3 EK/ Tag 
   
Unterschiede bezüglich der 
Morbidität bei Aufnahme? 
Unterschiede bezüglich 
Outcome und Oxygenierung? 
Unterschiede bezüglich der 
Morbidität bei Aufnahme? 
Unterschiede bezüglich 
Outcome und Oxygenierung? 
Unterschiede bezüglich der 
Morbidität bei Aufnahme? 
Unterschiede bezüglich 
Outcome und Oxygenierung? 
 
Abb. 1 Gruppenzuordnung der eingeschlossenen Patienten nach mittlerer Hämoglobinkonzentration 
sowie nach kumulativer und täglicher Transfusionsdosis 
 
2.2.4.1 Einteilung nach der durchschnittlichen Hämoglobinkonzentration 
 
Aus den täglich dokumentierten Hämoglobinkonzentrationen wurde für jeden Patienten 
jeweils der Mittelwert über den gesamten Aufenthalt auf der Intensivstation berechnet. 
Anschließend wurden alle einbezogenen Patienten je nach der durchschnittlichen 




Wert unter 8 g/dl oder einer Gruppe, deren Durchschnittswert bei 8 g/dl oder darüber 
lag, zugeordnet. 
2.2.4.2 Einteilung nach der kumulativen Transfusionsmenge 
 
Für jeden eingeschlossenen Patienten wurde die Zahl der insgesamt über den gesamten 
Aufenthalt auf der Intensivstation transfundierten Erythrozytenkonzentrate ermittelt. 
Die Patienten wurden dann anhand der kumulativ erhaltenen Erythrozytenkonzentrate 
entweder einer Gruppe, die insgesamt weniger als 5 oder einer Gruppe, die 5 oder mehr 
Konzentrate erhalten hatte, zugeordnet.  
2.2.4.3 Einteilung nach der täglichen Transfusionsmenge 
 
Zusätzlich wurde für jeden Patienten die Menge der pro Tag erhaltenen 
Erythrozytenkonzentrate berechnet und anschließend die Patienten, die weniger als 0,3 
mit denen, die 0,3 oder mehr Erythrozytenkonzentrate pro Tag erhalten hatten, 
verglichen.  
2.2.5 Outcome- und Oxygenierungsparameter 
Bei allen eingeschlossenen Patienten wurden in Anlehnung an die in der aktuellen 
Literatur wiederholt verglichenen Aspekte die folgenden Parameter zur Detektion von 
Outcome-Unterschieden in den definierten Patientengruppen erhoben:  
2.2.5.1 Letalität auf Intensivstation, Aufenthaltsdauer  
 
Bezüglich der Letalität als Outcome-Parameter wurde jeweils die Sterblichkeit während 
des Intensivaufenthaltes gewertet. Patienten, die von der Intensivstation entlassen 
beziehungsweise verlegt wurden, wurden als Überlebende gezählt. Als 




Entlassungs- beziehungsweise Todeszeitpunkt berücksichtigt. Wir verglichen die 
Letalität sowie die Aufenthaltsdauer in Abhängigkeit von der durchschnittlichen 
Hämoglobinkonzentration sowie von der Menge täglich beziehungsweise insgesamt 
erhaltener Erythrozytenkonzentrate. Zusätzlich untersuchten wir, ob die 
Wahrscheinlichkeit, zu versterben, mit schrittweiser Erhöhung der täglichen 
Transfusionsmenge (0 EK/Tag; > 0 - 0,25 EK/Tag; > 0,25 - 0,5 EK/Tag; > 2 EK/Tag) anstieg.   
2.2.5.2 Morbidität und Organkomplikationen im stationären Verlauf 
 
Um Hinweise auf komplizierte intensivmedizinische Verläufe zu erhalten, untersuchten 
wir zudem, inwiefern die eingeschlossenen Patienten einen Bedarf an 
organunterstützenden Maßnahmen hatten. Als Organunterstützung wurden folgende 
Maßnahmen gewertet: der Einsatz eines kontinuierlichen oder intermittierenden 
Nierenersatzverfahrens, eine kontinuierliche intravenöse Katecholamingabe mittels 
Perfusor oder eine kontinuierliche maschinelle invasive oder nicht invasive Beatmung 
beziehungsweise der Einsatz einer extrakorporalen Membranoxygenierung. Es wurden 
jeweils Tage auf Intensivstation ohne Beatmung (ebenfalls als „Beatmungstag“ wurde 
jeder Tag unter ECMO-Therapie gewertet), ohne Nierenersatzverfahren und ohne 
Katecholamintherapie gezählt.  
Ebenso wurde für jeden Patienten als Indiz für einen durch (nosokomiale) Infektionen 
verkomplizierten Intensivaufenthalt die Anzahl an Tagen mit beziehungsweise ohne 
systemische oral oder intravenös verabreichte antibakterielle, antimykotische oder 
virostatische Therapie gezählt. 
Als Marker für die Morbidität der Patienten wurden die durchschnittlichen SOFA- 121 und 




den Punktwerten für jeden Tag auf der Intensivstation gebildet. Zur Erhebung des SOFA-
Scores wurden jeweils für jeden Patienten alle organspezifischen Werte für jeden Tag 
separat dokumentiert und hieraus pro Tag ein Gesamtscore errechnet. Der ebenfalls in 
den elektronischen Patientenakten dokumentierte APACHE II-Wert 119 wurde als 
Verlaufsparameter nicht berücksichtigt, da durch den Eingang des Hämatokrits in die 
Berechnung eine Abhängigkeit von den zu vergleichenden Parametern 
(durchschnittliche Hämoglobinkonzentration) bestand.  
2.2.5.3 Indices der globalen Sauerstoffversorgung 
 
Als Surrogatparameter für die globale Oxygenierung untersuchten wir entsprechend der 
Empfehlungen der aktuellen Querschnittsleitlinie zur Therapie mit Blutkomponenten 74 
folgende Werte: für alle Patienten wurde aus allen täglich durchgeführten arteriellen 
Blutgasanalysen jeweils die höchste Laktatkonzentration (mmol/l) und der am weitesten 
vom Referenzbereich (7,35-7,45) abweichende pH-Wert dokumentiert und hieraus 
jeweils die durchschnittliche Laktatkonzentration sowie der durchschnittliche pH-Wert 
über die gesamte Aufenthaltsdauer ermittelt. Als weitere Transfusionstrigger wurden 
das Auftreten von arteriellen Hypotonien sowie von Tachykardien gewertet. Um diese 
zu quantifizieren, wurde bei allen eingeschlossenen Patienten aus den jeweils pro Tag 
am weitesten von normofrequenten Werten (definiert als Hf = 60-100/ Minute) 
abweichenden dokumentierten Herzfrequenzen der durchschnittliche Wert über den 
gesamten Aufenthalt berechnet. Zudem wurde für jeden Patienten jeweils pro Tag auf 
der Intensivstation der niedrigste arterielle Mitteldruck dokumentiert und aus diesen 





2.3 Statistische Auswertung 
 
Die statistische Auswertung wurde mit den Statistikprogrammen SPSS Version 24 (IBM 
Corp., New York, USA) und R Version 3.6.0 (The R Foundation for Statistical Computing) 
durchgeführt. Graphische Darstellungen wurden mit dem Statistik- und 
Graphikprogramm Sigmaplot Version 14 (Systat Software, Inc., Kalifornien, USA) erstellt. 
Die ursprünglichen Daten wurden mithilfe des Tabellenkalkulationsprogramms Excel, 
Versionen 2007-2013 (Microsoft Corp., Washington, USA) erfasst.  
Die erhobenen Daten wurden als absolute beziehungsweise relative Häufigkeiten (mit 
Prozentzahlen), als arithmetisches Mittel ± Standardabweichung (MW ± SD) oder als 
Median mit Interquartilabstand (25.-75. Perzentile = Interquartile Range- IQR) 
angegeben. Zum Vergleich von relativen Häufigkeiten von qualitativen Merkmalen 
wurde der Chi-Quadrat-Test für Unabhängigkeit nach Pearson (mit 
Kontinuitätskorrektur nach Yates) angewandt. Mittelwerte metrischer Merkmale 
wurden bei Normalverteilung mithilfe des t-Tests für unabhängige Stichproben 
verglichen. Der t-Test wurde jeweils als zweiseitiger Test durchgeführt. Das Vorliegen 
einer Normalverteilung wurde unter Verwendung des Shapiro-Wilk-Tests überprüft. 
Nicht normalverteilte Merkmale wurden mithilfe des Mann-Whitney-U-Tests 
verglichen.  





3 Ergebnisse  
 
3.1 Charakteristika des gesamten Patientenkollektivs  
3.1.1 Demographische Einordnung 
Im Erhebungszeitraum vom 01.01.2008 bis zum 31.12.2012 wurden insgesamt 96 
Patienten mit der Hauptdiagnose eines akuten Lungenversagens in die Studie 
eingeschlossen.  
Etwa zwei Drittel der Patienten (69,8 %) waren männlich, der Altersdurchschnitt betrug 
51,9 (± 18,8) Jahre. Durchschnittlich wurden die Patienten 30,5 (± 28,2) Tage lang auf 
der Intensivstation behandelt. Die Gesamtsterblichkeit auf der Intensivstation lag bei 
57,3 %. Ein Großteil der Patienten wurde aus externen Krankenhäusern (75,0 %) 
beziehungsweise von anderen Abteilungen des Universitätsklinikums Leipzig (12,5 %) 
auf die Intensivstation aufgenommen, nur 12,5 % der Patienten wurden ohne 
Krankenhausvoraufenthalt direkt aus der zentralen Notaufnahme übernommen. Der 
häufigste Risikofaktor für die Entwicklung eines ARDS war eine bakterielle Pneumonie 
(47,9 %). Bezüglich chronischer Grunderkrankungen waren kardiale (bei 33,3 % der 
Patienten) und pulmonale Morbiditäten (bei 17,7% der Patienten) am häufigsten zu 
verzeichnen. Genaue demographische Daten der eingeschlossenen Patienten sind 






 Patienten mit Hauptdiagnose ARDS, Anzahl 96 
Alter, MW (± SD), Jahre 51,9 (± 18,8) 
Aufenthaltsdauer Intensivstation, MW (±SD), Tage 30,5 (± 28,2) 
verstorben auf Intensivstation, Anzahl (%) 55 (57,3) 
Männlich, Anzahl (%) 67 (69,8) 
Body Mass Index, MW (± SD), kg/m² 27,8 (± 8,1) 
Übernahme aus peripherem Krankenhaus, Anzahl (%) 72 (75,0) 
Übernahme von peripherer Station, Anzahl (%) 12 (12,5) 
Übernahme aus ZNA, Anzahl (%) 12 (12,5) 
Risikofaktor ARDS, Anzahl (%)  
   bakterielle  Pneumonie   46 (47,9) 
   virale Pneumonie(H1N1) 9 (9,4) 
   Trauma mit Lungenkontusion 11 (11,5) 
   Sepsis mit extrapulmonalem Fokus 19 (19,8) 
   Intoxikation/ Medikamentenüberdosis 1 (1,0) 
   pulmonale Vaskulitis 3 (3,1) 
   unbekannte Ursache 3 (3,1) 
Komorbiditäten, Anzahl (%) 
 
   kardiale Vorerkrankungen 32 (33,3) 
   pulmonale Vorerkrankungen, COPD 17 (17,7) 
   zystische Fibrose 4 (4,2) 
   Leberzirrhose Child-Pugh Stadium C 14 (14,6) 
   Diabetes mellitus 16 (16,7) 
   neurologische/psychiatrische Vorerkrankungen 14 (14,6) 
   chronische Niereninsuffizienz 6 (6,3) 
 





3.1.2 Morbidität  
Insgesamt war bei 81 der 96 eingeschlossenen Patienten (84,4 %) ein schweres ARDS zu 
diagnostizieren, bei 25 von diesen (26,0 % aller Patienten) konnte die Diagnose eines 
sehr schweren ARDS gestellt werden. Fälle eines leichten ARDS fanden sich in unserem 
Kollektiv gar nicht. 21 Patienten (21,9 %) wurden mittels extrakorporaler 
Membranoxygenierung (ECMO) therapiert.  
Bei knapp 90 % der Patienten bestand bereits bei Aufnahme eine Anämie, 51 % hatten 
initial bereits eine Hämoglobinkonzentration von unter 10 g/dl. Über den gesamten 
Aufenthalt lag die durchschnittliche Hämoglobinkonzentration aller Patienten bei 
8,3 (± 1,0) g/dl.  
Der mittlere SOFA-Score aller Patienten betrug am Aufnahmetag 10,9; der SAPS II-Score 





Parameter  Wert 
Schweregrad ARDS, Anzahl Patienten (%) 
 
   mildes ARDS 0 (0) 
   moderates ARDS 15 (15,6) 
   schweres bzw. sehr schweres ARDS 81 (84,4) 
-  davon sehr schweres ARDS (% aller Patienten) 25 (26,0) 
   Einsatz einer ECMO 21 (21,9) 
PaO₂/FiO₂ bei Aufnahme, MW (± SD), mmHg 131,3 (± 72,8) 
Anämie  
 
   Hb < 12 g/dl bei Aufnahme, Anzahl Patienten (%) 82 (85,4) 
   Hb < 10 g/dl bei Aufnahme, Anzahl Patienten (%) 49 (51,0) 
   Hb bei Aufnahme, MW (± SD), g/dl 9,9 (± 2,1) 
   Hb, gesamter Aufenthalt, MW (± SD), g/dl 8,3 (± 1,0) 
Risikoscores bei Aufnahme, MW (± SD), Punktwert 
 
   SAPS II-Score bei Aufnahme  42,2 (± 16,7) 
   SOFA- Score bei Aufnahme 10,9 (± 4,2) 
   APACHE II-Score bei Aufnahme 17,7 (± 8,3) 
 





3.1.3 Transfusion von Erythrozytenkonzentraten 
Durchschnittlich erhielten die Patienten während der intensivmedizinischen 
Behandlung 16,2 (± 22,7) Erythrozytenkonzentrate. Nur 11 Patienten (11,5 %) wurden 
gar nicht transfundiert, demgegenüber war bei 39 Patienten (40,6 %) eine 
Transfusionsmenge von insgesamt über 10 Erythrozytenkonzentraten zu verzeichnen. 
Pro Tag erhielten die Patienten durchschnittlich 0,8 (± 2,0) Erythrozytenkonzentrate, bei 
19 Patienten (19,8 %) war eine tägliche Transfusionsmenge von über einem 
Erythrozytenkonzentrat zu verzeichnen (siehe auch Tabelle 5).  
Parameter Wert 
Transfusionsmenge  
   Durchschnittlich transfundierte EK, MW (± SD) 16,2 (± 22,7) 
   Patienten ohne Transfusion, Anzahl (%) 11 (11,5) 
   Patienten mit 1 - 4 transfundierten EK, Anzahl (%) 23 (24,0) 
   Patienten mit 5- 10 transfundierten EK, Anzahl (%) 23 (24,0) 
   Patienten mit > 10 transfundierten EK, Anzahl (%) 39 (40,6) 
   Durchschnittlich pro Tag transfundierte EK, MW (± SD) 0,8 (± 2,0) 
   Patienten mit > 0 – 1 transfundierten EK/ Tag, Anzahl (%) 66 (68,8) 
   Patienten mit > 1 transfundierten EK/ Tag, Anzahl (%) 19 (19,8) 
 





3.2 Zuordnung der einbezogenen Patienten zu den vordefinierten 
Gruppen 
 
44 der 96 untersuchten Patienten (45,8 %) hatten insgesamt über die gesamte 
Aufenthaltsdauer auf der Intensivstation eine durchschnittliche 
Hämoglobinkonzentration von unter 8 g/dl, 52 Patienten (54,2 %) einen darüber 
liegenden Mittelwert.  
Nur etwa ein Drittel (34 der 96 Patienten, 35,4 %) hatte über den gesamten 
Intensivaufenthalt weniger als 5 Erythrozytenkonzentrate erhalten, während den 
übrigen 62 Patienten (64,6 %) 5 oder mehr Erythrozytenkonzentrate transfundiert 
worden waren.  
41 der Patienten (42,7 %) hatten pro Tag unter 0,3 und 55 Patienten (57,3 %) 0,3 oder 
mehr Erythrozytenkonzentrate erhalten (siehe Tabelle 6).  
Patienten mit Hauptdiagnose ARDS (n=96) 
Hb < 8 g/dl, 
Anzahl (%) 
 
Hb ≥ 8 g/dl,  
Anzahl (%) 
< 5 EK gesamt, 
Anzahl (%) 
≥ 5 EK gesamt, 
Anzahl (%) 
< 0,3 EK/ Tag, 
Anzahl (%) 
≥ 0,3 EK/Tag, 
Anzahl (%) 
44 (45,8) 52 (54,2) 34 (35,4) 62 (64,6) 41 (42,7) 55 (57,3) 
 
Tab. 6 Gruppenzuordnung der Patienten je nach durchschnittlicher Hämoglobinkonzentration sowie nach 





3.3 Vergleich der Aufnahmeparameter in den definierten 
Patientengruppen 
3.3.1 Anämie 
Insgesamt zeigte sich eine Assoziation zwischen einer Anämie bereits zum Zeitpunkt der 
Aufnahme auf die Intensivstation und einer niedrigeren Hämoglobinkonzentration über 
den gesamten Intensivaufenthalt- bereits bei Aufnahme anämische Patienten litten also 
häufiger an einer persistierenden Hämoglobinkonzentration unter 8 g/dl als Patienten, 
die initial keine oder nur eine leichte Anämie hatten (p < 0,001).  
Es zeigte sich demgegenüber jedoch kein statistisch signifikanter Zusammenhang 
zwischen der kumulativen beziehungsweise der täglichen Transfusionsdosis und dem 
Vorliegen einer (schweren) Anämie bei Aufnahme. Bei direktem Vergleich der genauen 
Hämoglobinkonzentrationen bei Aufnahme fiel aber dennoch auf, dass Patienten, die 
täglich mehr als 0,3 Erythroyzentenkonzentrate erhielten, bereits bei Aufnahme eine 
statistisch signifikant niedrigere Hämoglobinkonzentration hatten (p = 0,039), wie in 











Hb < 12 g/dl bei 
Aufnahme, Anzahl                        
Hb < 10 g/dl bei 
Aufnahme, Anzahl 
Hb bei Aufnahme, 
 Median (IQR), g/dl 
Hb <8 g/dl 44 42 31 8,9 (7,8-10,1) 
Hb ≥ 8g/dl 52 40 18 10,6 (8,9-11,9) 
p-Wert 
 
0,023 * <0,001* <0,001 ‡ 
< 5 EK ges.  34 27 15 10,4 (8,7-11,8) 
≥ 5 EK ges. 62 55 34 9,7 (7,9-11,1) 
p-Wert 
 
0,217 * 0,429* 0,087 ‡ 
< 0,3 EK/Tag 41 32 18 10,5(8,8-11,8) 
≥ 0,3 EK/Tag 55 50 31 9,2(7,9-11,1) 
p-Wert 
 
0,141 * 0,317 * 0,039 ‡ 
* Chi-Quadrat-Test nach Pearson mit Kontinuitätskorrektur nach Yates   
‡ Mann-Whitney-U-Test 
 
Tab. 7 Vergleich der Anzahl an Patienten mit (schwerer) Anämie bei Aufnahme in den definierten 




3.3.2 Schweregrad des ARDS 
Weder die durchschnittliche Hämoglobinkonzentration über den gesamten Aufenthalt 
noch die Transfusionsmenge standen in einem statistisch signifikanten Zusammenhang 
mit dem diagnostizierten Schweregrad des ARDS. Zudem war auch der PaO₂/FiO₂-
Quotient bei Aufnahme in den jeweils verglichenen Patientengruppen nicht signifikant 
unterschiedlich (siehe Abbildung 3 und Tabelle 8).  
 
Abb. 3 Anteil an Patienten mit schwerem ARDS in den definierten Patientengruppen (Patienten mit 










Schweres/ sehr schweres ARDS, 
Anzahl  
PaO₂/FiO₂ bei Aufnahme,  
Median (IQR), mmHg 
Hb <8 g/dl 44 34 136,8 (83,7-182,1) 
Hb ≥ 8g/dl 52 47 111,9 (74,5-138,8) 
p-Wert 
 
0,139 * 0,104 ‡ 
< 5 EK ges. 34 28 121,6 (75,3-150,6) 
≥ 5 EK ges. 62 53 127,3 (81,0-178,2) 
p-Wert 
 
0,912 * 0,427 ‡ 
< 0,3 EK/Tag 41 31 125,3 (81,0-182,5) 
≥ 0,3 EK/Tag 55 50 125,8 (77,5-171,8) 
p-Wert 
 
0,079 * 0,668 ‡ 
* Chi-Quadrat-Test nach Pearson mit Kontinuitätskorrektur nach Yates  
‡ Mann-Whitney-U-Test  
Tab. 8 Vergleich der Anteile an Patienten mit schwerem und sehr schwerem ARDS und Vergleich des 





3.3.3 Morbidität bei Aufnahme 
Die jeweils korrespondierenden Gruppen unterschieden sich bei Vergleich 
intensivmedizinischer Risikoscores nur wenig hinsichtlich der Krankheitsschwere zu 
Beginn der intensivmedizinischen Therapie. Patienten mit einer durchschnittlichen 
Hämoglobinkonzentration von < 8g/dl hatten einen etwas höheren SOFA-Score bei 
Aufnahme als Patienten mit einer höheren Hämoglobinkonzentration (p = 0,028). Der 
Vergleich der SAPS II- und APACHE II-Scores bei Aufnahme ergab jedoch keinen 
statistisch signifikanten Zusammenhang zwischen initialer Morbidität und 
durchschnittlicher Hämoglobinkonzentration. Bei Untersuchung der Krankheitsschwere 
bei Aufnahme in Abhängigkeit von der kumulativen beziehungsweise täglichen 
Transfusionsmenge zeigten sich die Punktwerte von APACHE II- und SOFA-Scores nicht 
signifikant unterschiedlich, es fiel lediglich ein höherer SAPS II - Wert bei Aufnahme bei 
den Patienten, die insgesamt weniger Erythrozytenkonzentrate erhalten hatten, auf 
(p = 0,028; siehe auch Tabelle 9 sowie Abbildungen 5 und 8).  
 
Anzahl SAPS II bei Aufnahme, 
MW (± SD) 
SOFA bei Aufnahme, 
 MW (± SD) 
APACHE II bei Aufnahme, 
MW (± SD) 
Hb < 8 g/dl 44 41,5 (± 18,7) 12,0 (± 4,2) 17,8 (± 8,2) 
Hb ≥ 8g/dl 52 42,8 (± 14,9) 10,1 (± 4,1) 17,6 (± 8,5) 
p-Wert 
 
0,723 ^ 0,028 ^  0,897 ^ 
< 5 EK ges. 34 47,3 (± 16,4) 11,4 (± 3,8) 19,1 (± 7,5) 
≥ 5 EK ges.  62 39,5 (± 16,3) 10,7 (± 4,4) 16,9 (± 8,7) 
p-Wert 
 
0,028 ^ 0,430 ^ 0,199 ^ 
< 0,3 EK/Tag 41 42,4 (± 17,1) 10,4 (± 4,0) 16,6 (± 8,2) 
≥ 0,3 EK/Tag 55 42,1 (± 16,4) 11,3 (± 4,4) 18,5 (± 8,4) 
p-Wert 
 
0,912 ^ 0,281 ^ 0,271 ^ 
^ Zweiseitiger t-Test 




3.4 Outcome in Abhängigkeit von der Hämoglobinkonzentration 
 
Die durchschnittliche Hämoglobinkonzentration über den gesamten 
intensivmedizinischen Aufenthalt unterschied sich signifikant zwischen der 
Patientengruppe mit einer durchschnittlichen Hämoglobinkonzentration von < 8 g/dl 
und der mit einem Wert von ≥ 8 g/dl (Hb 7,49 g/dl vs. Hb 8,71 g/dl, p < 0,001). 
Gravierende Unterschiede bezüglich des Outcomes und der Oxygenierung fanden sich 
zwischen den beiden Gruppen jedoch nicht.  
3.4.1 Letalität, Aufenthaltsdauer und Tage ohne Organunterstützung 
Die Letalität auf der Intensivstation unterschied sich zwischen der Gruppe mit einer 
durchschnittlichen Hämoglobinkonzentration von < 8 g/dl und der mit einem Wert von 
≥ 8 g/dl nicht signifikant (p = 0,904). Ebenso war die gesamte Aufenthaltsdauer 
(p = 0,108) und die Zahl der beatmungsfreien Tage auf der Intensivstation in beiden 
Gruppen ähnlich (p = 0,233). In der Gruppe mit niedrigerer Hämoglobinkonzentration 
zeigten sich jedoch signifikant höhere Zahlen antibiotikafreier (p = 0,022), 
katecholaminfreier (p = 0,046) und dialysefreier Tage (p = 0,015; siehe auch Abbildung 









Hb < 8 g/dl Hb ≥ 8g/dl p-Wert 
Patienten, Anzahl 44 52 
 
Hämoglobinkonzentration, Median (IQR), g/dl 7,49 (7,27-8,76) 8,71 (8,35-9,57) <0,001 ‡ 
Auf ITS Verstorbene, Anzahl 25 30 0,904 * 
Aufenthaltsdauer ITS, Median (IQR), Tage 26 (16,3-43,8) 18,5 (9,3-35,3) 0,108 ‡ 
Tage ohne Organunterstützung/ Antibiose, Median (IQR) 
  
   beatmungsfreie Tage 0,50 (0,00-8,75) 4,00 (0,00-11,75) 0,233 ‡ 
   katecholaminfreie Tage 13,50(4,25-29,75) 5,50 (0,00-18,50) 0,046 ‡ 
   dialysefreie Tage 19,50 (7,00-32,75) 9,00(1,00-23,75) 0,015 ‡ 
   antibiotikafreie Tage  10,0(3,0-25,3) 4,0(0,0-13,8) 0,022 ‡ 
‡ Mann-Whitney-U-Test 
* Chi-Quadrat-Test nach Pearson mit Kontinuitätskorrektur nach Yates 
 






3.4.2 Morbidität und Organdysfunktionen 
Bei Evaluierung der Krankheitsschwere anhand der Mittelwerte der 
intensivmedizinischen Risikoscores über den gesamten Aufenthalt war eine niedrigere 
Hämoglobinkonzentration nicht mit höheren Werten assoziiert. Die Patienten in den 
verglichenen Gruppen waren bei Aufnahme ähnlich schwer krank und unterschieden 
sich auch über den gesamten stationären Verlauf nicht signifikant bezüglich der 
Punktwerte der untersuchten Risikoscores SAPS II (p = 0,482) und SOFA (p = 0,671; siehe 
auch Abbildung 5 und Tabelle 11).  
 
Abb. 5 Intensivmedizinische Risikoscores- Darstellung der Werte bei Aufnahme im Vergleich zu den 
Durchschnittswerten über den gesamten stationären Verlauf in Abhängigkeit von der mittleren 
Hämoglobinkonzentration 
 
Hb < 8 g/dl Hb ≥ 8g/dl p-Wert 
Krankheitsschwere, MW (± SD), Score-Punktwert 
   
   SOFA-Score, gesamter Aufenthalt  9,9 (± 4,1) 9,6 (± 4,3) 0,671 ^ 
   SAPS II-Score, gesamter Aufenthalt 48,1 (± 15,8) 45,9 (± 15,4) 0,482 ^ 
^ Zweiseitiger t-Test  





3.4.3 Indices der globalen Oxygenierung 
Bei der Untersuchung von physiologischen Transfusionstriggern als Parameter für die 
globale Oxygenierung ergab sich kein Hinweis auf einen erhöhten Sauerstoffbedarf bei 
Patienten mit ausgeprägterer Anämie: Die durchschnittliche Laktatkonzentration als 
Mittel aller Tageswerte über den gesamten Intensivaufenthalt war in beiden Gruppen  
ähnlich (p = 0,377). Auch der durchschnittliche pH-Wert ergab keinen Hinweis auf einen 
gesteigerten anaeroben Stoffwechsel bei niedrigeren Hämoglobinkonzentrationen 
(p = 0,346). Ebenso waren Patienten mit geringeren Hämoglobinkonzentrationen nicht 
häufiger hypoton (p = 0,350) beziehungsweise tachykard (p = 0,224; siehe auch Tabelle 
12). 
 
Hb < 8 g/dl Hb ≥ 8g/dl p-Wert 
Oxygenierung, physiologische Transfusionstrigger 
  
    pH, Median (IQR) 7,36 (7,26-7,42) 7,34 (7,24-7,40) 0,346 ‡ 
   Laktatkonzentration, Median (IQR), mmol/l  1,9 (1,4-3,2) 2,0 (1,4-4,7) 0,377 ‡ 
   MAD, MW (± SD), mmHg 80 (± 11,9) 78 (± 11) 0,350 ^ 
   Herzfrequenz, MW (± SD), /min 111 (± 14) 114 (± 15) 0,224 ^ 
‡ Mann-Whitney-U-Test 
^ Zweiseitiger t-Test 
 





3.5 Outcome in Abhängigkeit von der Transfusionsmenge 
3.5.1 Outcome in Abhängigkeit von der kumulativen Transfusionsmenge 
3.5.1.1 Letalität, Aufenthaltsdauer und Tage ohne Organunterstützung 
 
Es zeigte sich insgesamt kein statistisch signifikanter Zusammenhang zwischen der 
Letalität auf der Intensivstation und der kumulativen Transfusionsmenge. Jedoch hatten 
Patienten, die insgesamt mehr Erythrozytenkonzentrate erhalten hatten, einen 
signifikant längeren Aufenthalt auf der Intensivstation (p < 0,001), während sich die 
Gesamtaufenthaltsdauer bei Vergleich anhand der täglichen Transfusionsmenge nicht 
signifikant unterschied (p = 0,649, siehe Abbildung 6 sowie Tabelle 13 und 18). 
 
Abb. 6 Vergleich der Aufenthaltsdauer in Abhängigkeit von der kumulativen beziehungsweise der täglichen 
Transfusionsmenge 
 
Entsprechend der längeren Gesamtaufenthaltsdauer waren in der Gruppe, in der 
kumulativ mehr transfundiert wurde, auch die absoluten Zahlen der Tage ohne 
Organunterstützung und ohne Antibiose höher. Die Zahl der Tage ohne Katecholamine 
und ohne Dialyse unterschied sich dabei signifikant (p = 0,034 bzw. 0,027), während die 




transfundierten Gruppe zwar auch höher war, allerdings ohne statistische Signifikanz zu 
erlangen (p = 0,093 bzw. 0,074; siehe auch Abbildung 7 und Tabelle 13). 
 




< 5 EK kumulativ ≥ 5 EK kumulativ p-Wert 
Anzahl Patienten 34 62 
 
Hämoglobinkonzentration, Median (IQR), g/dl 8,42(7,76-9,62) 8,09(7,45-8,54) 0,025 ‡ 
Aufenthaltsdauer ITS, Median (IQR), Tage 13,0(4,8-22,3) 28,0(17,0-53,8) <0,001 ‡ 
Auf ITS Verstorbene, Anzahl 18 37 0,673 * 
Tage ohne Organunterstützung/ Antibiose, Median (IQR) 
   beatmungsfreie Tage 1,0 (0,0-7,3) 4,0(0,0-11,3) 0,093 ‡ 
   katecholaminfreie Tage 6,5(0,0-15,0) 13,5 (1,0-29,3) 0,034 ‡ 
   dialysefreie Tage 8,0(1,0-19,0) 20,5(2,8-34,3) 0,027 ‡ 
   antibiotikafreie Tage  5,0(0,0-13,3) 9,0(1,0-22,3) 0,074 ‡ 
* Chi-Quadrat-Test nach Pearson mit Kontinuitätskorrektur nach Yates  
‡ Mann-Whitney-U-Test 
 





3.5.1.2 Morbidität und Organdysfunktionen 
 
Bezüglich der durchschnittlichen Intensivscores über den gesamten Aufenthalt war kein 
statistisch signifikanter Unterschied zwischen den beiden Gruppen zu eruieren. Die 
Patienten waren bereits bei Aufnahme ähnlich schwer erkrankt und zeigten auch 
während des gesamten Aufenthalts keine geringeren beziehungsweise höheren SOFA- 
oder SAPS II- Scores in Abhängigkeit von der kumulativen Transfusionsmenge (p = 0,276 
bzw. 0,211; dargestellt in Abbildung 8 und Tabelle 14).  
 
Abb. 8 Intensivmedizinische Risikoscores- Darstellung der Werte bei Aufnahme im Vergleich zu den 
Durchschnittswerten über den gesamten stationären Verlauf in Abhängigkeit von der kumulativen 
Transfusionsmenge 
 
< 5 EK kumulativ ≥ 5 EK kumulativ p-Wert 
Krankheitsschwere, MW (± SD), Score-Punktwert 
   SOFA-Score, gesamter Aufenthalt 9,1 (± 4,4) 10,1 (± 4,1) 0,276 ^ 
   SAPS II-Score, gesamter Aufenthalt 44,3 (± 14,6) 48,4 (± 16,0) 0,211 ^ 
^ Zweiseitiger t-Test  
Tab. 14 Krankheitsschwere, neu auftretende Organdysfunktionen und nosokomiale Infektionen in 





3.5.1.3 Indices der globalen Oxygenierung 
 
Bei der Untersuchung physiologischer Transfusionstrigger in Abhängigkeit von der 
kumulativen Transfusionsmenge ergaben sich insgesamt keine Unterschiede: sowohl 
der durchschnittliche pH-Wert als auch die durchschnittliche Laktatkonzentration waren 
in den verglichenen Gruppen ähnlich (p = 0,768 bzw. 0,836), zudem fand sich keine 
Assoziation zwischen Hypotonien beziehungsweise Tachykardien und der kumulativen 
Transfusionsmenge (p = 0,912 bzw. 0,694; siehe auch Tabelle 15).  
 
< 5 EK kumulativ ≥ 5 EK kumulativ p-Wert 
Oxygenierung, physiologische Transfusionstrigger 
    pH, Median (IQR) 7,36 (7,21-7,43) 7,33 (7,27-7,39) 0,768 ‡ 
   Laktatkonzentration, Median (IQR), mmol/l  2,30 (1,28-6,68) 2,0 (1,50-3,38) 0,836 ‡ 
   MAD, MW (± SD), mmHg 78 (± 14) 79 (± 10) 0,912 ^ 
   Herzfrequenz, MW (± SD), /min 113 (± 14) 112 (± 14) 0,694 ^ 
‡ Mann-Whitney-U-Test 
^ Zweiseitiger t-Test  





3.5.2 Outcome in Abhängigkeit von der täglichen Transfusionsmenge 
Bei Untersuchung der Abhängigkeit des Outcomes von den pro Tag erhaltenen 
Erythrozytenkonzentraten zeigten sich – trotz gleicher Krankheitsschwere bei 
Aufnahme- teilweise signifikante Unterschiede hinsichtlich eines weniger schweren 
Verlaufs bei Patienten, die im Tagesmittel weniger transfundiert worden waren.  
3.5.2.1 Letalität 
 
Zunächst war eine signifikant geringere Sterblichkeit zugunsten der Gruppe, die im 
Tagesmittel weniger Transfusionen erhalten hatte, zu verzeichnen (p = 0,004; siehe 
Tabelle 16).  
 
<0,3 EK/Tag ≥ 0,3 EK/Tag p-Wert 
Anzahl Patienten 41 55 
 
Auf ITS Verstorbene, Anzahl 16 39 0,004 * 
* Chi-Quadrat-Test nach Pearson mit Kontinuitätskorrektur nach Yates  
 
Tab. 16 Letalität in Abhängigkeit von der täglichen Transfusionsmenge 
 
Zusätzlich stellten wir eine statistisch signifikante Zunahme der Sterblichkeit auf der 
Intensivstation mit Zunahme der Menge an täglich transfundierten 
Erythrozytenkonzentraten fest (p < 0,001; siehe Abbildung 9 und Tabelle 17). 
Demgegenüber fiel auch unter den gar nicht transfundierten Patienten eine relativ hohe 
Letalität auf (55,0 %). Gar nicht transfundiert wurden insgesamt nur 11 Patienten; 
insbesondere die Verstorbenen innerhalb dieser Gruppe hatten eine deutlich kürzere 
Aufenthaltsdauer auf der Intensivstation als der Durchschnitt aller Patienten (3,2 vs. 






Abb. 9 Assoziation zwischen zunehmender täglicher Transfusionsmenge und Letalität 
 













0 11 6 0,55 10,6 3,2 
> 0,0 – 0,25 22 5 0,23 38,4 53,8 
> 0,25 – 0,5 33 21 0,64 37,4 35,0 
> 0,5 – 2,0 21 15 0,71 28,1 23,8 
> 2,0 9 8 0,89 15,9 11,3 
p-Wert 
  
< 0,001 * 
  
* Chi-Quadrat-Test nach Pearson 
Tab. 17 Letalität und Aufenthaltsdauer in Abhängigkeit von zunehmender täglicher Transfusionsmenge 
 
3.5.2.2 Aufenthaltsdauer und Tage ohne Organunterstützung 
 
Obwohl sich die Gesamtaufenthaltsdauer auf der Intensivstation zwischen den beiden 
Gruppen nicht signifikant unterschied (p = 0,649, siehe auch Abbildung 6), hatten 
Patienten mit einer geringeren täglichen „Transfusionsdosis“ signifikant mehr 




(p=0,008).  Die Zahl der beatmungsfreien Tage unterschied sich zwischen den beiden 
Gruppen hingegen nicht signifikant (p = 0,225; siehe Abbildung 10 und Tabelle 18).  
 




<0,3 EK/Tag ≥ 0,3 EK/Tag p-Wert 
Anzahl Patienten 41 55 
 
Hämoglobinkonzentration, Median (IQR), g/dl 7,95 (7,53-9,47) 8,19 (7,56-8,54) 0,405 ‡ 
Aufenthaltsdauer ITS, Median (IQR), Tage 23,0 (15,0-36,0) 22,0 (9,0-47,0) 0,699 ‡ 
Tage ohne Organunterstützung/ Antibiose, Median (IQR) 
   beatmungsfreie Tage 5,0 (0,0-11,0) 2,0 (0,0-7,0) 0,225 ‡ 
   katecholaminfreie Tage 15,0 (7,0-26,0) 4,0 (0,0-17,0) 0,013 ‡ 
   dialysefreie Tage 22,0(8,5-34,5) 7,0(1,0-23,0) 0,008 ‡ 
   antibiotikafreie Tage  12,0 (4,5-26,5) 4,0(0,0-13,0) 0,003 ‡ 
‡ Mann-Whitney-U-Test 
 





3.5.2.3 Morbidität und Organdysfunktionen 
 
Auch bei Vergleich der Morbidität über den gesamten Intensivaufenthalt anhand der 
durchschnittlichen Intensivscores waren signifikant niedrigere SOFA- und SAPS II-Werte 
zugunsten der weniger transfundierten Gruppe zu verzeichnen (p < 0,001 bzw. 0,005), 
obwohl sich die jeweiligen Punktwerte bei Aufnahme noch nicht signifikant 
unterschieden hatten (siehe Abbildung 11 und Tabelle 19). 
 
Abb. 11 Intensivmedizinische Risikoscores- Darstellung der Werte bei Aufnahme im Vergleich zu den 




<0,3 EK/Tag ≥ 0,3 EK/Tag p-Wert 
Krankheitsschwere, MW (± SD), Score-Punktwert 
   SOFA-Score, gesamter Aufenthalt 7,6 (± 3,4) 11,3 (± 4,0) < 0,001 ^ 
   SAPS II-Score, gesamter Aufenthalt 41,9 (± 14,1) 50,6 (± 15,7) 0,005 ^ 
^ Zweiseitiger t-Test  




3.5.2.4 Indices der globalen Oxygenierung 
 
Unsere Studie ergab bei der Untersuchung physiologischer Transfusionstrigger keinen 
Hinweis auf eine Oxygenierungsstörung bei einer geringeren täglichen 
Transfusionsmenge- vielmehr hatten Patienten, die täglich weniger 
Erythrozytenkonzentrate erhalten hatten, seltener azidotische pH-Werte (p = 0,010) 
und eine niedrigere durchschnittliche Laktatkonzentration (p = 0,003). Zudem war eine 
geringere tägliche Transfusionsdosis mit weniger tachykarden Herzfrequenzen 
(p = 0,008) assoziiert. Der durchschnittliche arterielle Mitteldruck war in beiden 
Gruppen ähnlich (p = 0,192; siehe auch Tabelle 20).  
 
<0,3 EK/Tag ≥ 0,3 EK/Tag p-Wert 
Oxygenierung, physiologische Transfusionstrigger 
    pH, Median (IQR) 7,37 (7,29-7,43) 7,31 (7,19-7,39) 0,010 ‡ 
   Laktatkonzentration, Median (IQR), mmol/l  1,60 (1,30-2,65) 2,40 (1,70-4,70) 0,003 ‡ 
   MAD, MW (± SD), mmHg 81 (± 13) 77 ± 10 0,192 ^ 
   Herzfrequenz, MW (± SD), /min 108 (± 14) 116 (± 14) 0,008 ^ 
‡ Mann-Whitney-U-Test 
^ Zweiseitiger t-Test  







Die Ergebnisse der vorliegenden Arbeit stützen weitgehend die von uns formulierten 
Hypothesen: 
Patienten im akuten Lungenversagen mit einer zusätzlich niedrigen durchschnittlichen 
Hämoglobinkonzentration von unter 8,0 g/dl  
- hatten keine höhere Letalität auf der Intensivstation, 
- hatten keine längere Aufenthaltsdauer auf der Intensivstation, 
- hatten keinen höheren Bedarf an organunterstützenden Maßnahmen und 
tendenziell sogar weniger Tage mit Katecholamintherapie und Dialyse, 
- wurden an weniger Tagen antibiotisch behandelt, 
- zeigten bei Vergleich der durchschnittlichen SAPS II- und SOFA-Scores keine 
Assoziation mit einer höheren Gesamtmorbidität und 
- zeigten bei Vergleich physiologischer Transfusionstrigger keine vermehrten 
Hinweise auf eine Oxygenierungsstörung. 
Gleichzeitig zeigen unsere Resultate entsprechend unserer Hypothesen:  
Patienten mit einem ARDS, die kumulativ beziehungsweise täglich eine höhere Menge 
an Transfusionen erhielten, 
- hatten keine geringere Letalität, vielmehr stieg die Letalität sogar mit 
zunehmender täglicher „Transfusionsdosis“,  
- waren insgesamt nicht seltener beziehungsweise kürzer auf eine 




- zeigten insgesamt keine geringere Gesamtmorbidität bei Vergleich der 
durchschnittlichen SAPS II- und SOFA- Scores  
- zeigten anhand der Untersuchung physiologischer Transfusionstrigger keinen 
Hinweis auf eine verbesserte Oxygenierung. 
Insgesamt deuten unsere Resultate somit darauf hin, dass sich das Outcome von 
Patienten im akuten Lungenversagen durch eine niedrige Hämoglobinkonzentration von 
unter 8 g/dl nicht verschlechtert und dass gleichzeitig durch die großzügige Transfusion 
von Erythrozytenkonzentraten bei diesen Patienten kein therapeutischer Benefit zu 
erzielen ist.  
4.1 Methodenkritik 
 
Die Aussagekraft der Arbeit wird durch das retrospektive Design sowie die 
monozentrische Durchführung mit einer relativ geringen Patientenzahl eingeschränkt. 
Bei den Studienteilnehmern handelt es sich zudem um schwer kranke Patienten, deren 
Krankheitsverlauf neben dem Anämie-Schweregrad von multiplen weiteren Faktoren 
beeinflusst wurde. Ebenso wurden im Laufe des Aufenthaltes auf der Intensivstation 
zahlreiche therapeutische Interventionen durchgeführt, wovon die Transfusion von 
Erythrozytenkonzentraten nur eine darstellt. Entsprechend ist- insbesondere in einer 
retrospektiven Analyse- der spezifische Einfluss einer einzigen Diagnose (der Anämie) 
beziehungsweise einer einzigen Intervention (der Transfusion) nicht eindeutig zu 
evaluieren. Zwar wurden signifikante Unterschiede zwischen den verglichenen 
Patientengruppen bezüglich bei Aufnahme bereits bestehender Variablen 
(Krankheitsschwere, ARDS-Schweregrad, Anämie) ausgeschlossen, inwiefern das 




zugrunde liegenden Risikofaktoren beeinflusst wurde, ließ sich retrospektiv jedoch nicht 
evaluieren.  
Von Interesse wäre zudem ein Vergleich von restriktiv mit liberal transfundierten 
Patienten gewesen, um belegen zu können, ob ein restriktives Regime im akuten 
Lungenversagen sinnvoll ist. Dieser Vergleich war retrospektiv jedoch nicht möglich, 
zumal alle eingeschlossenen Patienten im gesamten Untersuchungszeitraum 
entsprechend des Standards der Klinik für Anästhesiologie und Intensivmedizin des 
Uniklinikums Leipzig  nach dem restriktiven Schema der TRICC-Studie 60 therapiert 
wurden.  
Außerdem war es in der vorliegenden Arbeit nicht möglich, transfundierte Patienten mit 
solchen, die gar keine Transfusionen erhalten haben, zu vergleichen (siehe Abschnitt 
4.2.3.1). Ein solcher Vergleich wäre jedoch notwendig gewesen, um den gegebenenfalls 
schädlichen Einfluss von Bluttransfusionen besser zu determinieren.  
Die durchgeführten statistischen Tests wiesen zudem teilweise nur eine sehr geringe 
Teststärke auf, so dass Unterschiede zwischen den Vergleichsgruppen eventuell nicht 
detektiert wurden. Die gefundenen Resultate müssen folglich zurückhaltend 
interpretiert werden.  
4.2 Transfusionsmanagement im akuten Lungenversagen 
4.2.1 Einordnung des Patientenkollektivs  
Insgesamt muss bei der Interpretation der vorliegenden Arbeit berücksichtigt werden, 
dass die eingeschlossenen Patienten aufgrund der hohen Morbidität nur bedingt mit 
anderen Patientenkollektiven der aktuellen Literatur vergleichbar sind. So ist die 




epidemiologischen Studie von Bellani und Kollegen 15 zwar deutlich geringer als in 
unserer Untersuchung (35,0 im Vergleich zu 57,3 %), jedoch ist dort der Anteil an 
Patienten mit einem schweren ARDS ebenfalls wesentlich niedriger- so hatten 30 % der 
eingeschlossenen Patienten ein leichtes ARDS, 46,6 % die moderate Form und nur 
23,4 % ein schweres ARDS, während in unserer Arbeit bei 84,4 % der Patienten ein 
schweres bis sehr schweres ARDS zu diagnostizieren war. 
Auch wenn separat die Letalität auf der Intensivstation bei Patienten mit schwerem 
ARDS verglichen wird, so ist in unserer Arbeit eine höhere Sterblichkeit zu verzeichnen- 
in einer Analyse von Ranieri und Kollegen zur retrospektiven Evaluation der Berlin-
Definition verstarben 45 % der Patienten mit schwerem ARDS 122, in der LUNG-SAFE- 
Studie  waren es 42,9 % 15. Diese Zahlen stehen jedoch nicht notwendigerweise in 
Widerspruch zu den Resultaten unserer Arbeit, da wir einen hohen Prozentsatz an 
Patienten (26,0 %) mit einem sehr schweren ARDS (niedrigster PaO₂/FiO₂ < 50 mmHg) 
in die Studie einschlossen. Zudem wurde bei 21,9 % der von uns untersuchten Patienten 
eine extrakorporale Membranoxygenierung (ECMO) durchgeführt, im Vergleich dazu 
fand diese Therapie nur bei 3,2 % der Patienten in der LUNG-SAFE-Studie Anwendung 15. 
Eine hohe Letalität unter ECMO-Therapie wird mehrfach beschrieben, so überlebten in 
einem ähnlichen Zeitraum in einer in Deutschland durchgeführten Studie 41,9 % der 
Patienten 123, in einem internationalen Register wird von einem Überleben von 58 % 
berichtet 124. Von unseren Patienten unter ECMO-Therapie verstarben 47,6 %, womit 
die vorliegende Arbeit diesbezüglich in einer international vergleichbaren 
Größenordnung liegt.   
Bezüglich der Hämoglobinkonzentration bei Aufnahme zeigte sich mit anderen Arbeiten 




eine ausgeprägte Anämie vorlag, wobei wir insgesamt noch häufiger als andere Studien 
eine sehr niedrige Hämoglobinkonzentration zu Beginn des Intensivaufenthaltes 
feststellten. In unserer Arbeit hatten 87,5 % der Patienten eine Anämie bei Aufnahme, 
wobei knapp 60 % von diesen einen Wert von unter 10 g/dl bereits zum 
Aufnahmezeitpunkt aufwies. Die durchschnittliche Hämoglobinkonzentration aller 
eingeschlossenen Patienten betrug in unserer Arbeit zum Aufnahmezeitpunkt nur 
9,9 g/dl. Demgegenüber geben andere Arbeiten mehrfach eine durchschnittliche 
Hämoglobinkonzentration von etwa 11 g/dl bei Aufnahme auf die Intensivstation 
an 34,35. Insgesamt waren in der multizentrischen Observationsstudie von Corwin und 
Kollegen knapp zwei Drittel der Patienten mit einer Hämoglobinkonzentration von unter 
12 g/dl anämisch, als sie auf eine Intensivstation aufgenommen wurden, bei ungefähr 
der Hälfte unter ihnen betrug der Hämoglobinwert weniger als 10 g/dl 35. Eine neuere 
Auswertung eines Datensatzes von etwa 20000  Patienten, die auf Intensivstationen  in 
den USA behandelt wurden, zeigte demgegenüber nur bei 28 % der Patienten eine 
Anämie bereits bei Aufnahme, auch wenn die durchschnittliche  
Hämoglobinkonzentration 9,4 g/dl bei den anämischen Patienten sehr niedrig lag 36. 
Eine multizentrische Observationsstudie in Schottland stellte ebenfalls eine häufige 
Anämie bei Aufnahme auf die Intensivstation fest, eine Hämoglobinkonzentration von 
unter 9 g/ dl bereits bei Aufnahme war jedoch nur bei 25 % der Intensivpatienten zu 
verzeichnen 37.  Die Ursache für die in unserer Studie sehr häufige Anämie und die 
insgesamt im Vergleich zu anderen Arbeiten geringeren Hämoglobinkonzentrationen 
bereits zu Beginn der intensivmedizinischen Therapie kann unter anderem in einem 
häufigeren und längeren Krankenhausaufenthalt vor der Aufnahme auf unsere 




aus anderen Krankenhäusern in die Uniklinik Leipzig als ARDS-Kompetenzzentrum 
verlegt. Zudem ist von einer weitläufigeren Etablierung eines restriktiven 
Transfusionsmanagements im Vergleich zum Untersuchungszeitraum eines Teils der 
zitierten Studien auszugehen, was auch den Krankenhausaufenthalt vor Übernahme auf 
unsere Intensivstation betroffen haben dürfte.  
Darüber hinaus war auch der Anteil transfundierter Patienten in unserer Studie hoch - 
85 der 96 eingeschlossenen Patienten (88,5 %) wurde im stationären Verlauf mindestens 
ein Erythrozytenkonzentrat transfundiert. Im Vergleich dazu erhielten 
intensivmedizinische Patienten insgesamt laut Angaben der Literatur nur in etwa einem 
Drittel bis der Hälfte aller Fälle Bluttransfusionen, obwohl der mittlere Prätransfusions- 
Hämoglobinwert hier 8,4 beziehungsweise 8,6 g/dl betrug und nur in 25% aller Fälle in 
einem der restriktiven Strategie der Studie von Hébert et al. 60 entsprechenden Rahmen 
transfundiert wurde 34,35. In unserer Arbeit wurden alle Patienten nach einem 
restriktiven Regime transfundiert, die dennoch höheren Transfusionsraten sind 
wiederum in den niedrigeren Hämoglobinkonzentrationen (sowohl bei Aufnahme als 
auch im Verlauf, siehe auch Abschnitt 4.2.2) zu vermuten.  
Zusammenfassend ist somit bei den hier untersuchten Patienten eine sehr hohe Letalität 
auf der Intensivstation zu verzeichnen, die jedoch durch einen im Vergleich zu aktuellen 
Daten weit überdurchschnittlichen Anteil an Patienten mit schwerem beziehungsweise 
sehr schwerem ARDS, eine hohe Morbidität bereits bei Aufnahme sowie eventuell auch 
durch einen hohen Prozentsatz an Patienten mit (vorbestehender) schwerer Anämie 





4.2.2 Anämie und akutes Lungenversagen 
Wir stellten eine Hämoglobinkonzentration von 9,9 g/dl zum Aufnahmezeitpunkt fest, 
im stationären Verlauf war bei den eingeschlossenen Patienten meist noch eine 
deutliche Zunahme der Anämie zu verzeichnen, insgesamt betrug die 
Hämoglobinkonzentration in unserer Studie im Mittel 8,3 g/dl.  Dass ausgeprägte 
Anämien auf Intensivstationen eher die Regel als die Ausnahme sind, wurde auch in 
anderen Arbeiten beschrieben: Nicht nur waren viele Patienten bereits bei Aufnahme 
auf die Intensivstation anämisch (siehe Abschnitt 4.2.1), sondern im Falle einer zu 
Beginn der intensivmedizinischen Therapie vorliegenden Anämie wurde zudem eine 
transfusionsunabhängige Persistenz über den gesamten Zeitraum der Hospitalisierung 
festgestellt 35. Außerdem wurde eine Konvergenz der Hämoglobinwerte über eine 28-
tägige Beobachtungsphase beschrieben - unabhängig davon, ob die Patienten bei 
Aufnahme schwer anämisch (Hb < 8,0 g/dl) waren oder ob keine Anämie vorlag 
(Hb > 12,0 g/dl), näherten sich die Hämoglobinkonzentrationen im Laufe der Zeit an, um 
sich bei Werten zwischen etwa 9,5 und 11,5 g/dl einzupendeln 34. In ähnlicher Weise 
stellten Nguyen und Kollegen in einer prospektiven monozentrischen Studie bei 
intensivmedizinischen Patienten ohne akute Blutung fest, dass eine Anämie, wenn sie 
nicht bereits bei Aufnahme vorhanden war, früh im stationären Verlauf auftrat. Hier 
wurde ein Abfall der Hämoglobinkonzentration um 0,5 g/dl pro Tag auf der 
Intensivstation, der in den ersten drei Tagen des Aufenthalts noch ausgeprägter war, 
beschrieben 38.  
Beim Vergleich einer durchschnittlichen Hämoglobinkonzentration von unter 8 g/dl mit 
einem darüber liegenden Durchschnittswert wurde in unserer Arbeit keine höhere 




Tage ohne Organunterstützung oder Antibiose, der Zahl an Organkomplikationen und 
der durchschnittlichen SAPS II- und SOFA-Scores über den gesamten Intensivaufenthalt. 
Entgegen der Resultate unserer Studie, in der sich bei Vergleich unterschiedlicher 
Hämoglobinkonzentrationen keine signifikanten Unterschiede zeigten, wurde in 
zahlreichen Arbeiten eine Verschlechterung des Outcomes durch eine Anämie 
beschrieben: Patienten mit einer durchschnittlichen Hämoglobinkonzentration unter 
10 g/dl hatten in der observierenden Arbeit von Corwin und Kollegen längere 
Aufenthalte auf der Intensivstation, zudem erlitten sie häufiger Komplikationen, bei 
Tiefstwerten von unter 9 g/dl bestand außerdem ein direkter Zusammenhang mit einer 
erhöhten Letalität 35. Auch in anderen Arbeiten wurden Nachteile durch eine Anämie 
gezeigt: So korrelierte bei einer retrospektiven Analyse eines kardiochirurgischen 
Patientenkollektivs von Kim und Kollegen eine präoperative Anämie mit einer signifikant 
längeren Beatmungsdauer (p = 0,008) und einer ebenfalls signifikant längeren 
Aufenthaltsdauer auf Intensivstation (p = 0,001). Zudem war hier das Risiko für neu 
auftretende Infektionen erhöht (p = 0,019) 55. Hung und Kollegen konnten in einer 
prospektiven Beobachtungsstudie neben einer ebenfalls längeren Liegedauer auf der 
Intensivstation zudem eine erhöhte Letalität (p < 0,001) bei den 54,4 % von insgesamt 
2688 untersuchten kardiochirurgischen Patienten, die an einer präoperativen Anämie 
litten, feststellen 54.  In beiden Studien muss jedoch beachtet werden, dass eine Anämie 
jeweils mit einer höheren Wahrscheinlichkeit, Bluttransfusionen zu erhalten, 
einherging; und dass daher unklar war, inwieweit die Verschlechterung des Outcomes 
durch die Transfusion oder die Anämie an sich bedingt war 54,55. So war bei Hung und 
Kollegen für nicht transfundierte Patienten kein Einfluss einer Anämie auf die 




Demgegenüber konnten andere Studien jedoch eine eindeutige Verschlechterung des 
Outcomes durch eine Anämie per se feststellen: De Santo demonstrierte ein signifikant 
erhöhtes Risiko für ein postoperatives akutes Nierenversagen (adjustierte Odds 
Ratio   = 2,06) durch eine präoperative Anämie für Patienten, die sich (ohne präoperativ 
erhaltene Bluttransfusionen) einer kardialen Bypass-Operation unterzogen 57. Darüber 
hinaus fanden Rasmussen und Kollegen ein deutlich erhöhtes Risiko zu versterben bei 
beatmeten Patienten mit chronisch obstruktiver Lungenerkrankung, wenn zusätzlich 
eine Anämie vorlag 58.  Auch für ein Kollektiv von über 200000 Patienten verschiedener 
chirurgischer Disziplinen wurde in einer retrospektiven Analyse eine erhöhte Letalität 
und Morbidität durch eine präoperative Anämie beschrieben: Eine leichte Anämie 
(Hämatokrit ≥ 29 - 39 %, entsprechend einem Hb von ca. 9,7 - 13 g/dl) erhöhte die 
Wahrscheinlichkeit, innerhalb von 30 Tagen zu versterben bereits (OR 4,62), bei 
Vorliegen einer moderaten bis schweren Anämie (Hämatokrit < 29%, entsprechend 
einem Hb von ca. < 9,7 g/dl) stieg dieses Risiko weiter an (OR 14,33). Nach Adjustierung 
bezüglich multipler möglicher Einflussfaktoren blieb weiterhin ein Risiko bestehen 
(OR 1,41 beziehungsweise 1,44). Ebenso erhöhte eine Anämie die Rate an kardialen, 
respiratorischen, zerebralen, renalen, vaskulären und infektiologischen Komplikationen. 
Durch die Kombination einer Anämie mit weiteren Risikofaktoren (Alter über 65 Jahre, 
bestimmte Komorbiditäten, Sepsis sowie weitere Faktoren) stieg die Wahrscheinlichkeit 
eine der genannten Komplikationen zu erleiden, weiter an 56. 
Eine Potenzierung der beschriebenen negativen Auswirkungen einer Anämie wäre bei 
Patienten im akuten Lungenversagen wenig überraschend, da aus der Kombination aus 
insuffizienter pulmonaler Sauerstoffaufnahme und einer Reduktion der 




resultieren müsste. Entgegen dieser pathophysiologischen Überlegungen fanden wir 
jedoch in unserer Untersuchung keine Nachteile durch eine niedrigere durchschnittliche 
Hämoglobinkonzentration über den gesamten Aufenthalt auf der Intensivstation für 
Patienten mit einem größtenteils (84,4 % der eingeschlossenen Patienten) schweren 
Lungenversagen.  Eine Ursache für den fehlenden Unterschied kann darin vermutet 
werden, dass bei einem bei allen eingeschlossenen Patienten angewandten restriktiven 
Transfusionsmanagement insgesamt eine niedrigere Hämoglobinkonzentration als in 
anderen Studien 34,35 zu verzeichnen war- ein Unterschied hätte sich möglicherweise bei 
einer größeren Differenz der Vergleichsgruppen gezeigt. Angesichts der aktuellen 
Daten 56–58 ist die Möglichkeit zu erwägen, dass eine Verschlechterung des Outcomes 
eines akuten Lungenversagens nachweisbar gewesen wäre, wenn Patienten mit Anämie 
mit Patienten ohne Anämie verglichen worden wären. Hierüber kann die vorliegende 
Arbeit keine Auskunft geben, jedoch deuten unsere Resultate zumindest darauf hin, 
dass mit einer zunehmenden Anämie im akuten Lungenversagen keine gravierend 





4.2.3 Bluttransfusionen im akuten Lungenversagen  
4.2.3.1 Transfusionen und Letalität  
 
Bei Vergleich der Patienten nach der Anzahl der insgesamt über den gesamten 
Aufenthalt auf der Intensivstation transfundierten Erythrozytenkonzentrate war in 
unserer Arbeit kein Letalitätsunterschied zugunsten einer bestimmten Gruppe 
eruierbar.  Auffällig war jedoch eine signifikant höhere Letalität in der Gruppe, die mehr 
Erythrozytenkonzentrate pro Tag erhalten hatte. Zusätzlich wäre ein Vergleich von 
Patienten im akuten Lungenversagen ohne Transfusion mit transfundierten Patienten 
von Interesse gewesen. In der vorliegenden Arbeit war ein solcher Vergleich jedoch nicht 
sinnvoll, da bei vergleichsweise langer intensivmedizinischer Therapie und hoher 
Morbidität der untersuchten Patienten die Gruppe der nicht Transfundierten sehr klein 
war (11 Patienten). Unter diesen fiel zudem eine hohe Letalität von 54,5 % auf, 
gleichzeitig war bei den innerhalb dieser Gruppe Verstorbenen eine sehr kurze 
Liegedauer von durchschnittlich 3,2 Tagen zu verzeichnen. Bei diesen Patienten 
handelte es sich um Schwerstkranke, die bereits früh im stationären Verlauf verstarben, 
bevor sie die „Gelegenheit“ hatten, Transfusionen zu erhalten. Entsprechend können 
diese Zahlen sicher nicht so interpretiert werden, dass die fehlende Transfusion zu einer 
höheren Letalität beziehungsweise einem schlechteren Outcome geführt hätte.  Obwohl 
wir daher in unserer Studie keine Information darüber erlangen konnten, inwiefern 
bereits ein einziges Erythrozytenkonzentrat schädliche Auswirkungen auf Patienten im 
akuten Lungenversagen hat, schätzten wir auch den Vergleich von Patienten nach der 
erhaltenen Menge an Erythrozytenkonzentraten als relevant für die Evaluation der 
sinnvollen Einsetzbarkeit eines restriktiven Transfusionsmanagements bei Patienten mit 




Patienten, die sich hinsichtlich der Ausgangsbedingungen nicht signifikant 
unterschieden, möglich. Bei Untersuchung der Letalität in Abhängigkeit von einer 
zunehmenden täglichen Transfusionsmenge fiel insbesondere auf, dass die 
Wahrscheinlichkeit zu versterben mit Steigerung der „Tagesdosis“ an 
Erythrozytenkonzentraten signifikant anstieg.  
Damit stehen unsere Resultate in Einklang mit einem Großteil der diesbezüglich 
durchgeführten Studien. Andere retrospektive beziehungsweise observatorische 
Arbeiten beschrieben häufig bereits einen Letalitätsunterschied durch den Erhalt eines 
einzigen Erythrozytenkonzentrates: In der multizentrischen beobachtenden ABC 
(Anemia and Blood Transfusion in Critically Ill Patients)-Studie stieg die 
Wahrscheinlichkeit zu sterben mit dem Erhalt einer Bluttransfusion um den Faktor 1,4; 
die 28-Tage-Letalität lag bei 17,1 % bei transfundierten und bei 22,7% (p = 0,02) bei nicht 
transfundierten Patienten 34. Auch in der ähnlich konzipierten amerikanischen CRIT 
(Anemia and Blood Transfusion in the Critically Ill)-Studie konnte ein von anderen 
Faktoren unabhängiger Anstieg der Letalität um den Faktor 1,65 durch Transfusion 
nachgewiesen werden 35.  In einer Metanalyse von insgesamt 45 Observationsstudien 
(aus den Bereichen Kardio-, Allgemein-, Neurochirurgie, Orthopädie und Unfallchirurgie, 
Kardiologie und Intensivmedizin) unter Einbeziehung von insgesamt knapp 300000 
Patienten war in 17 der evaluierten Studien die Transfusion ein unabhängiger 
Risikofaktor für eine erhöhte Sterblichkeit (Odds Ratio 1,7) 70. Auch die retrospektive 
Studie von Bernard und Kollegen, die Daten von über 125000 allgemeinchirurgischen 
Patienten analysierte, zeigte, dass durch die intraoperative Transfusion von nur einem 
Erythrozytenkonzentrat die Letalität innerhalb von 30 Tagen signifikant anstieg. Ähnlich 




Erythrozytenkonzentraten stieg das Risiko zu versterben zusätzlich an 72. Glance und 
Kollegen untersuchten den Zusammenhang zwischen der intraoperativen Gabe von ein 
bis zwei Erythrozytenkonzentraten bei 10100 Patienten mit schwerer präoperativer 
Anämie (Hämatokrit < 30%, entspricht einem Hb von < 10 g/dl), die sich zwischen 2005 
und 2007 einem elektiven nicht-kardiochirurgischen Eingriff unterzogen. Sie kamen zu 
dem Ergebnis, dass durch die Transfusion die Letalität gegenüber nicht transfundierten 
Patienten um 29 % stieg 71.   
Es muss jedoch betont werden, dass in der aktuellen Literatur eine Diskrepanz zwischen 
den Ergebnissen observatorischer Arbeiten 34,35,70–72, die oft eine signifikante Zunahme 
der Letalität durch Bluttransfusionen beschreiben, und prospektiven randomisierten 
Studien 60,62–64,66,69,105,106,108,110 besteht. Es wird davon ausgegangen, dass in den 
Beobachtungsstudien eventuell andere das Outcome beeinflussende Faktoren 
unberücksichtigt blieben 105. Bisher durchgeführte randomisiert-kontrollierte Studien, 
die ein restriktives mit einem liberalen Transfusionsmanagement verglichen, konnten 
mehrheitlich keine Vorteile für ein bestimmtes Regime eruieren, es konnten meist 
lediglich fehlende Nachteile für ein restriktives Schema belegt werden: Die bereits 
erwähnte aktuelle Metanalyse von Carson und Kollegen 105 kam bei Einbezug von 31 
RCTs aus den Bereichen Intensivmedizin, Orthopädie/Unfallchirurgie, Trauma/ akute 
Blutung, Herzchirurgie, Kardiologie (akutes Koronarsyndrom), Onkologie und 
Gefäßchirurgie mit insgesamt mehr als 12500 Patienten zu dem Schluss, dass ein 
restriktives Transfusionsregime als insgesamt nicht unterlegen einzustufen sei. 
Untersucht wurden randomisiert-kontrollierte Studien aus den Jahren 1956- 2015, die 
ein restriktives mit einem liberalen Transfusionsregime verglichen. Bei Analyse von 




von 30 Tagen) fanden die Autoren insgesamt keinen Unterschied, wobei die Qualität der 
Evidenz hierfür als moderat eingestuft wurde 105.  Bei der Interpretation der Ergebnisse 
muss zudem beachtet werden, dass ein „restriktives“ Schema keineswegs einheitlich 
definiert war: in einigen Studien lag der Transfusionstrigger bei 7 g/dl, bei anderen bei 
8 oder sogar 9 g/dl für die Patienten, die „restriktiv“ transfundiert wurden. In welchem 
Rahmen ein zurückhaltendes Transfusionsmanagement die Sterblichkeit sicher nicht 
erhöht, kann also anhand der vorliegenden Daten nicht abschließend geklärt werden.  
Teilweise berichteten jedoch auch prospektive Arbeiten von einer dosisabhängigen 
Zunahme der Letalität durch Transfusion: so beschrieben Hajjar und Kollegen ein mit 
jedem transfundiertem Erythrozytenkonzentrat steigendes Risiko innerhalb von 30 
Tagen zu versterben. Zudem zeigte sich hier, dass die Transfusion von kumulativ 5 oder 
mehr Erythrozytenkonzentraten mit einer höheren Letalität assoziiert war 62.  
Für eine abschließende Beurteilung eines von multiplen Faktoren abhängigen 
Outcomeparameters wie der Letalität ist das Design der vorliegenden Studie  
ungeeignet, zumal hier dasselbe Problem wie in anderen retrospektiven Arbeiten  
vorliegen dürfte:  Die Zunahme der Letalität mit Zunahme der Transfusionsmenge ist 
vermutlich durch zahlreiche weitere Faktoren beeinflusst, die hier aber nicht untersucht 
wurden- angenommen werden können beispielsweise vermehrte 
Blutungskomplikationen oder Dysfunktionen der Hämostase bei septischen  Patienten, 
aufgrund derer Transfusionen häufiger indiziert waren und aufgrund derer – und nicht 
primär aufgrund der Transfusionen- die Letalität höher gewesen sein könnte. 
Zusammenfassend fanden wir jedoch zumindest keine Hinweise darauf, dass 




eher einer Steigerung der Letalität assoziiert sind und dass bei dieser Steigerung eine 
Dosisabhängigkeit vermutet werden kann.  
4.2.3.2 Transfusionen und sekundäre Outcomeparameter 
 
In unserer Studie zeigte sich teilweise eine Abhängigkeit sekundärer Outcomeparameter 
von der kumulativ über die gesamte Aufenthaltsdauer auf der Intensivstation 
transfundierten Zahl an Erythrozytenkonzentraten:  Die Patienten hatten zwar 
unabhängig davon, ob sie insgesamt mehr oder weniger als 5 Erythrozytenkonzentrate 
erhalten hatten, über den gesamten Aufenthalt ähnlich hohe Risikoscores als Ausdruck 
der Krankheitsschwere über den gesamten Verlauf. Wir stellten jedoch einen 
Unterschied bezüglich einer höheren Anzahl an Tagen ohne Organunterstützung bei 
Patienten, die kumulativ über den gesamten Aufenthalt auf der Intensivstation mehr als 
5 Erythrozytenkonzentrate erhalten hatten, fest. Dieser relativiert sich jedoch, wenn der 
jeweilige Anteil am Gesamtaufenthalt betrachtet wird, da in unserer Untersuchung eine 
hohe Transfusionsmenge mit einer signifikant längeren Aufenthaltsdauer assoziiert war. 
Eine längere Aufenthaltsdauer wird in anderen Arbeiten als Marker für einen 
komplikationsreichen Verlauf interpretiert 60,63,70, in der vorliegenden Analyse ist jedoch 
anzunehmen, dass die kumulative Transfusionsmenge eher von der Aufenthaltsdauer 
abhängig war als umgekehrt: Bereits andere Arbeiten haben eine mit der 
Aufenthaltsdauer zunehmende Wahrscheinlichkeit eine höhere Zahl an 
Erythrozytenkonzentraten zu erhalten beschrieben 35. Als Ursache ist die im Verlauf 
einer intensivmedizinischen Therapie regelhaft auftretende multifaktoriell bedingte 
Anämie 34,35,38,39,125 anzunehmen, die durch Bluttransfusionen therapiert wird. 
Entsprechend ist zu vermuten, dass die auch bei den von uns untersuchten Patienten 




durch die Gabe von Erythroyztenkonzentraten behandelt wurde und die Gesamtzahl der 
erhaltenen Erythrozytenkonzentrate damit von der Aufenthaltsdauer abhängig war, die 
wiederum von einer Vielzahl von Faktoren (unter anderem Alter, Komorbiditäten, 
Ursachen und Schweregrad  des Lungenversagens) beeinflusst worden sein dürfte.  
Aufgrund der beschriebenen Beeinflussung der kumulativen Transfusionsmenge durch 
die Aufenthaltsdauer wurde zusätzlich das Outcome in Abhängigkeit von den pro Tag 
transfundierten Erythrozytenkonzentraten untersucht, wobei sich trotz vergleichbarer 
Ausgangsbedingungen eher Nachteile für die großzügiger transfundierte Gruppe 
zeigten- diese hatten eine ähnlich lange Gesamtaufenthaltsdauer, aber weniger Tage 
ohne Katecholamintherapie, ohne Dialyse und ohne Antibiose, zudem war hier eine 
höhere Gesamtmorbidität zu verzeichnen. Bei dem untersuchten Kollektiv handelte es 
sich um schwer kranke Patienten; retrospektiv ist kaum zu eruieren, inwiefern das 
schlechtere Outcome nur durch die Transfusion an sich bedingt wurde und inwieweit 
andere, hier nicht analysierte Faktoren den klinischen Verlauf beeinflussten. Ein 
gewisser negativer Einfluss der hohen Transfusionsmenge kann in Anbetracht des 
konsistent schlechteren Abschneidens der großzügiger transfundierten Gruppe trotz 
gleicher Ausgangsbedingungen und trotz des Vergleichs multipler Parameter jedoch 
vermutet werden.  
Zusammenfassend lassen unsere Ergebnisse die Aussage zu, dass ein positiver Effekt auf 
das Outcome von Patienten mit einem akuten Atemnotsyndrom durch eine großzügige 
Gabe von Erythrozytenkonzentraten unwahrscheinlich ist und dass ein negativer 
Einfluss durch Transfusionen per se zumindest in Betracht gezogen werden muss. 
Gestützt wird diese Annahme durch eine Vielzahl weiterer observierender Studien: In 




durch Bluttransfusionen erhöhtes Risiko für Infektionen, ein ARDS und ein 
Multiorgandysfunktions-Syndrom (MODS) beschrieben. Insgesamt überwogen in 42 der 
45 Studien die Risiken durch die Transfusion gegenüber dem möglichen Benefit, zwei 
Studien konnten keinen Unterschied feststellen und nur in einer Subgruppenanalyse 
einer Studie wurde ein Vorteil durch Transfusion angegeben 70. 
Sowohl in der ABC- als auch in der CRIT-Studie korrelierte außerdem die Anzahl der 
erhaltenen Konzentrate mit einem zunehmend schlechteren Outcome 34,35. 
Transfundierte Patienten hatten ein höheres Risiko, eine Komplikation zu erleiden, unter 
anderem fanden sich bei diesen Patienten mehr Fälle von ARDS, Lungenödem, 
Lungenembolien, Sepsis und septischem Schock 34,35. Bernard und Kollegen zeigten 
ebenso, dass das Risiko für Pneumonien, Sepsis und Schock durch Transfusionen 
signifikant erhöht wurde. Diese Assoziation blieb auch nach Kontrolle anderer möglicher 
Einflussfaktoren bestehen, bei der Transfusion von mehr als einem Konzentrat stieg das 
Risiko negativer Auswirkungen weiter an 72. Eine  weitere große multizentrische 
Observationsstudie von Glance und Kollegen bestätigte ein signifikant erhöhtes Risiko 
für 4 von 7 untersuchten Komplikationen (Sepsis, Wundinfektionen, pulmonale und 
thrombembolische Komplikationen)  71. 
Die Gründe für die Verschlechterung des Outcomes in unserer sowie in weiteren Studien 
kann in folgenden Punkten vermutet werden: So kann eine große Transfusionsmenge 
selbst ein Auslöser eines ARDS sein 5, unter anderem beschrieben Marik und Kollegen in 
ihrer Metaanalyse ein durch Bluttransfusionen signifikant erhöhtes Risiko für das 
Auftreten eines ARDS  70. Darüber hinaus kann eine Verschlechterung der pulmonalen 
Funktion aus einer transfusionsassoziierten Volumenüberladung (TACO) 




transfundierten Gruppe durchschnittlich 0,5 Erythrozytenkonzentrate täglich. 21 der 
Patienten (21,9 %) erhielten sogar mindestens ein Erythrozytenkonzentrat pro Tag, 39 
Patienten (40,6 %) wurden im intensivstationären Verlauf mehr als 10 
Erythrozytenkonzentrate transfundiert. Eine Transfusionsdosis von kumulativ fünf oder 
mehr Erythrozytenkonzentraten bedeutet bereits, dass mindestens 20-30 % des 
Blutvolumens eines durchschnittlichen Erwachsenen ersetzt wurden. Bei 
Transfusionsmengen  in der Größenordnung unserer Studie ist zum einen eine Relevanz 
der oben beschriebenen Beeinflussung des Immunsystems (TRIM) denkbar, zum 
anderen muss bedacht werden, dass allein die transfundierte Flüssigkeitsmenge einen 
negativen Einfluss auf Patienten im akuten Lungenversagen, für die ein restriktives 
Flüssigkeitsmanagement mit hohem Empfehlungsgrad gefordert wird 25,27, haben 
könnte.  
Prospektiv konnte eine transfusionsbedingte Verschlechterung des Outcomes jedoch 
bisher nicht eindeutig nachgewiesen werden: Auch bezüglich sekundärer 
Outcomeparameter zeigt sich eine Diskrepanz zwischen Observations- und 
randomisiert-kontrollierten Studien- insgesamt war in letzteren laut der oben bereits 
zitierten Cochrane-Analyse von Carson und Kollegen 105 keine Über- oder Unterlegenheit 
eines bestimmten Regimes (liberal versus restriktiv) erkennbar: Patienten in den 
restriktiven Gruppen hatten bei niedriger Qualität der Evidenz kein erhöhtes Risiko für 
verschiedene kardiale Komplikationen. Außerdem war kein Unterschied bezüglich des 
Risikos für einen Apoplex, Thromboembolien, einen akuten Myokardinfarkt und 
verschiedene Infektionen nachweisbar, wobei die Qualität der Evidenz für diese 
Endpunkte als hoch eingestuft wurde.  Ein Großteil der im Bereich der Intensivmedizin 




Unterlegenheit eines restriktiven Transfusionsregimes 60,64,69,126: 2014 veröffentlichten 
Holst und Kollegen eine multizentrische RCT, die ein restriktives mit einem liberalen 
Transfusionsregime (Transfusion bei Hb < 7 beziehungsweise bei < 9 g/dl) bei knapp 
1000 Patienten im septischen Schock verglich. In dieser wurden bei ähnlichem 
Studiendesign mit der TRICC-Studie von Hebert und Kollegen konkordante Resultate 
festgestellt - Patienten in der restriktiven Gruppe hatten keine höhere Rate an 
ischämischen Ereignissen oder kardiopulmonalen Reanimationen und kein schlechteres 
Outcome hinsichtlich Dialyse- oder Beatmungstagen oder Tagen mit 
Katecholamintherapie 63.  Nur wenige RCTs untersuchten bisher speziell invasiv 
beatmete Patienten: eine bereits erwähnte Subanalyse der TRICC-Studie ergab für 
maschinell beatmete Patienten keinen Nachteil durch ein restriktives Regime 110. In 
einer kleinen multizentrischen Studie unter Einschluss von 100 Patienten stellten Walsh 
und Kollegen darüber hinaus eher Vorteile durch ein restriktives Regime bei über 
insgesamt mindestens fünf Tage invasiv beatmeten Patienten über 55 Jahre fest, es 
zeigten sich keine Unterschiede hinsichtlich Beatmungsdauer, Organdysfunktionen, 
Infektionen sowie kardiovaskulären Komplikationen 69. 
Im Hinblick auf die bisherigen Studienergebnisse ist es überraschend, dass Patienten mit 
einem akuten Lungenversagen bisher in keiner einzigen randomisiert-kontrollierten 
Studie separat hinsichtlich eines sinnvollen Transfusionsmanagements untersucht 
wurden, zumal das ARDS ein häufiges Krankheitsbild darstellt 13,15. Ebenso ist die 
Therapie mit Blutprodukten aufwendig und kostenintensiv 73,98,127, so dass der Nachweis 
der Einsetzbarkeit eines restriktiven Transfusionsmanagements zu relevanten 




Anwendung restriktiver wurde im Vergleich zur Anwendung liberaler 
Transfusionsregimes bereits eine Reduktion von Transfusionen um 43 % gezeigt 105.  
4.2.4 Transfusionen und Gewebeoxygenierung 
4.2.4.1 Problem der Indikationsstellung zur Transfusion 
 
Der Zweck einer Gabe von Blutkonserven liegt im Allgemeinen darin, das 
Sauerstoffangebot an das Gewebe zu steigern und eine in einer metabolischen Azidose 
resultierende Gewebehypoxie zu vermeiden. Transfusionen werden in der Regel dann 
gegeben, wenn die Hämoglobinkonzentration einen bestimmten Wert unterschreitet 35. 
Nun ist aber die Hämoglobinkonzentration nur unzureichend in der Lage, Auskunft über 
eine vorliegenden Sauerstoffmangel zu geben, da einerseits unterschiedlich 
ausgeprägte Adaptationsmechanismen vorliegen können, und andererseits diese Größe 
zwar das  globale Sauerstoffangebot beeinflusst,  jedoch keine Auskunft über den 
lokalen Sauerstoffverbrauch und –bedarf in verschiedenen Geweben gibt 128,129. 
Theoretisch müsste daher der Sauerstoffgewebedruck intrazellulär beziehungsweise am 
Ort der Verstoffwechslung, also innerhalb der Mitochondrien gemessen werden, um 
eine lokale Minderversorgung sicher nachweisen zu können, ein solches Verfahren ist 
jedoch in der Praxis nicht realisierbar 128.  
Als physiologische Transfusionstrigger werden stellvertretend die Laktatkonzentration 
und der pH-Wert im Serum zur Beurteilung der Gewebeoxygenierung herangezogen, 
die- so die Rationale-  bei unzureichender Sauerstoffversorgung und konsekutiver 
anaerober Energiegewinnung erhöht (Laktat) beziehungsweise erniedrigt (pH) sind 74. 
Laktat wird im Rahmen einer anaeroben Glykolyse gebildet, wobei aus Glucose, ADP und 




sowie zu einem geringeren Anteil auch in anderen Organen wird Laktat unter Verbrauch 
von H⁺-Ionen wieder zu Pyruvat verstoffwechselt, dass wiederum einer oxidativen 
Energiegewinnung oder der Gluconeogenese zugeführt werden kann 131. 
Eine Hyperlaktatämie resultiert unter anderem aus einer lokalen oder globalen Hypoxie, 
die zu einer Inhibierung der mitochondrialen oxidativen Energiegewinnung führt 132. 
Eine Gewebehypoxie kann dabei Folge eines hypovolämen, kardiogenen oder 
septischen Schocks mit entsprechenden Mikrozirkulationsstörungen sein, oder durch 
eine schwere Hypoxämie beziehungsweise eine schwere Anämie bedingt sein 130. Dazu 
kommen weitere Faktoren, die vom Sauerstoffangebot unabhängig eine 
Hyperlaktatämie verursachen oder aggravieren können: im Rahmen einer 
stressbedingten Stimulation adrenerger β₂-Rezeptoren, zum Beispiel durch ein schweres 
Trauma oder in der hyperdynamen Phase der Sepsis, kann es zu einer gesteigerten  
aeroben Glykolyse, durch eine begleitende mitochondriale Dysfunktion jedoch nicht zu 
einer weiteren oxidativen Verstoffwechselung des entstehenden Pyruvats kommen, 
obwohl kein Sauerstoffmangel vorliegt 133,134. In ähnlicher Weise kann auch eine bei 
Entzündungsprozessen zytokinbedingt gesteigerte zelluläre Glukoseaufnahme zu einer 
erhöhten aeroben Glykolyse ohne folgende oxidative Decarboxylierung führen, die in 
einer gesteigerten Laktatproduktion resultiert 135. Zudem wurde bei septischen 
Patienten selbst bei hämodynamischer Stabilität eine Abnahme der Laktatclearance in 
der Leber beschrieben 136. Die Leber hat im gesunden Organismus einen Anteil von 70 % 
am Laktatabbau, entsprechend können auch akute oder chronische Leberschäden zu 
einer Hyperlaktatämie führen, die besonders bei akutem Leberversagen gravierend sein 




Wie oben beschrieben, entstehen bei anaerober Glykolyse Wasserstoffionen, sodass 
eine Hyperlaktatämie mit einer konsekutiven Laktatazidose assoziiert ist 130. In der Praxis 
geht eine Laktaterhöhung jedoch aufgrund oft gleichzeitig bestehender Störungen im 
Säure-Basen-Haushalt nicht immer mit einer Azidose einher 137,138.  
Aus diesen Erkenntnissen resultierend müssen folgende Faktoren bei der Interpretation 
von Laktatkonzentration und pH-Wert als Transfusionstrigger berücksichtigt werden:  
- Eine Anämie ist nur einer von vielen Faktoren, die eine Hyperlaktatämie 
verursachen können. Im Falle von Mikrozirkulationsstörungen, einer 
gesteigerten aeroben Glykolyse bei mitochondrialer Dysfunktion oder einer 
verminderten Laktatclearance wären Transfusionen als therapeutisches Mittel 
zur Steigerung des aeroben Stoffwechsels und zur Verminderung der 
Gewebehypoxie unwirksam.  
- Insbesondere bei kritisch kranken Patienten liegen häufig multiple Faktoren 
(unter anderem Sepsis, Schock verschiedener Genese, hepatische Dysfunktion) 
vor, die eine erhöhte Laktatkonzentration unabhängig von einer Hypoxämie 
bedingen können. Diese Faktoren müssen bei der Bewertung der 
Laktatkonzentration als Transfusionstrigger mitbedacht werden. 
- pH-Wert und Laktatkonzentration korrelieren nicht zwangsläufig miteinander. 
Weitere Ursachen für eine Azidose müssen daher stets mit erwogen werden. 
In unserer Studie ist die Laktatkonzentration als Marker für einen Sauerstoffmangel 
kaum verwertbar. Viele der in die vorliegende Arbeit eingeschlossenen Patienten waren 
septisch beziehungsweise befanden sich in einem septischen Schock, so dass die 
erläuterten, nicht durch Transfusion zu verbessernden Ursachen für eine 




vorliegende anämiebedingte Oxygenierungsstörung verantwortlich war, bleibt unklar. 
Der mit einer Laktaterhöhung nur teilweise sinkende pH-Wert ist in unserer Studie 
entsprechend ähnlich multikausal beeinflusst- als Ursache ist bei den eingeschlossenen 
Patienten unter anderem eine respiratorische Azidose im Rahmen einer (permissiven) 
Hyperkapnie sowie eine metabolische Azidose durch die häufigen Einschränkungen der 
Leber- und Nierenfunktion denkbar, womit der pH-Wert als Oxygenierungsmarker nur 
sehr limitiert verwertbar sein dürfte.  
Des Weiteren wird durch die Bundesärztekammer die Berücksichtigung 
kardiopulmonaler Symptome (Tachykardie, Hypotension, Dyspnoe), ischämietypischer 
EKG-Veränderungen und echokardiographisch nachweisbarer myokardialer 
Kontraktionsstörungen- bei der Indikationsstellung zur Transfusion mit schwachem 
Empfehlungsgrad vorgeschlagen 74. Dass die Interpretation dieser Parameter als Marker 
für eine Gewebehypoxie insbesondere im Bereich der Intensivmedizin nur teilweise 
möglich ist, ist naheliegend: normofrequente Patienten sind hier eher die Ausnahme, 
vielmehr ist die Herzfrequenz häufig durch Herzrhythmusstörungen beziehungsweise im 
Rahmen einer Sepsis oder iatrogen durch Sedativa und Katecholamine beeinflusst, 
ähnliches gilt auch für die Bewertung des Blutdrucks. Dies ist auch für die in die 
vorliegende Arbeit einbezogenen Patienten relevant: eine Tachykardie konnte meist 
durch eine Sepsis erklärt werden, zudem unterlagen sowohl Herzfrequenz als auch 
Blutdruck einer iatrogenen Beeinflussung durch die häufig notwendige 
Vasopressorentherapie. Eine nicht anders als durch eine Hypoxie erklärbare Tachykardie 
oder eine plötzliche, nicht durch eine Hypovolämie bedingte Hypotension oder Dyspnoe 
bei ansonsten pulmonal gesunden Individuen können bei weniger kranken Patienten 




verwendet werden, in der Intensivmedizin sind sie jedoch nur bedingt einsetzbar. 
Dennoch haben wir uns dazu entschlossen, diese Faktoren in unsere Analyse 
miteinzubeziehen, zumal hierdurch deutlich wird, inwiefern valide, sinnvoll einsetzbare 
Indikatoren für einen Transfusionsbedarf insbesondere für eine der am häufigsten 
transfundierten Patientengruppen- intensivmedizinische Patienten- fehlen. 
Weitere Parameter zur Überwachung der Gewebeoxygenierung stellen die gemischt-
venöse Sättigung (SvO₂; alternativ die zentralvenöse Sauerstoffsättigung, ScvO₂) 
beziehungsweise der gemischt-venöse Sauerstoffpartialdruck (pvO₂) dar. Pathologisch 
niedrige Werte deuten auf eine vermehrte Sauerstoffausschöpfung und eine eventuell 
kritische Sauerstoffversorgung hin 74. Problematisch bei der Interpretation dieser 
Parameter ist jedoch, dass es insbesondere bei septischen Patienten durch eine 
Überexpression der induzierbaren NO-Synthase (iNOS) vor allem in glatten Muskelzellen 
zu einer erhöhten Produktion von NO mit einerseits einer generalisierten 
Vasodilatation, andererseits einer arteriovenösen Shuntbildung kommt. Durch die 
resultierende Umgehung der kapillären Strombahn kann Sauerstoff letztlich nicht zu den 
Zielgeweben gelangen 139 und somit normale oder erhöhte SvO₂- Werte trotz 
Minderoxygenierung gemessen werden. Somit ist der klinische Nutzen einer SvO₂-
Messung als Transfusionstrigger ähnlich wie die Laktatkonzentration als fragwürdig zu 
beurteilen. Ein Vergleich der zentral- beziehungsweise gemischtvenösen Sättigung war 
in der vorliegenden Arbeit zwar vorgesehen, jedoch bei unregelmäßiger Messung 
retrospektiv nicht sinnvoll möglich.  
Zu beachten ist letztendlich auch, dass es sich bei der Empfehlung zur Verwendung 
physiologischer Transfusionstrigger eher um pathophysiologische Überlegungen 




wurde. In einigen RCTs  61,68 wurden zwar klinische Faktoren mit berücksichtigt, 
inwiefern sie bei der Indikationsstellung zur Transfusion relevant sind, wird jedoch auch 
hier nicht ausreichend beantwortet- es wurde nicht darauf eingegangen, wie ausgeprägt 
die Symptome vor Transfusion waren und ob sie nach Transfusion rückläufig waren. 
Ebenso wurden sie stets in Kombination mit der Hämoglobinkonzentration interpretiert, 
sodass letztlich unklar bleibt, inwiefern sie einen Transfusionsbedarf effizient anzeigen 
können. Entsprechend ist eine evidenzbasierte Alternative zur 
Hämoglobinkonzentration als Trigger für eine Bluttransfusion aktuell nicht verfügbar, 
was die Indikationsstellung allgemein und für kritisch kranke Patienten im Besonderen 
schwierig macht.  
4.2.4.2 Fragliche Verbesserung der Gewebeoxygenierung 
 
Es fehlen nicht nur geeignete Parameter, um einen Transfusionsbedarf festzustellen, 
sondern es ist zudem unklar, ob die Gewebeoxygenierung durch Transfusionen 
überhaupt gesteigert werden kann: In einem Sepsismodell an Ratten, bei denen durch 
isovolämische Hämodilution eine Sauerstoff- Angebotsabhängigkeit erzeugt wurde, 
konnte nach Transfusion keine Zunahme des Sauerstoffverbrauchs festgestellt 
werden 113; ebensowenig zeigte sich bei einer Untersuchung an Sepsispatienten nach 
der Gabe von Erythrozytenkonzentraten ein erhöhter Sauerstoffverbrauch oder eine 
Senkung des Herzzeitvolumens 112. Eine weitere experimentelle Studie an 30 
Intensivpatienten zeigte zudem durch Transfusion zwar einen Anstieg der 
Hämoglobinkonzentration, jedoch keine erhöhte Sauerstoffaufnahme 115.  Ebenso 
konnte  im akuten Lungenversagen eine Unabhängigkeit der Sauerstoffaufnahme vom 




Eine kürzlich veröffentlichte Übersichtsarbeit 129 untersuchte anhand von insgesamt 17 
Studien an intensivmedizinischen Patienten aus den Jahren 1999 bis 2015, ob durch 
Transfusion eine Verbesserung der Gewebeoxygenierung nachweisbar war. Als 
Messmethoden zur Evaluation der regionalen Sauerstoffversorgung wurden in den 
inkludierten Studien verschiedenste Methoden eingesetzt. Es kamen einerseits globale 
Indices (Laktat, ScvO₂), andererseits neuere Methoden zur Erfassung der regionalen 
Gewebeoxygenierung zum Einsatz. Zu diesen Methoden, von denen sich bisher jedoch 
keine im klinischen Alltag durchsetzen konnte, zählen unter anderem die sogenannte 
Near-Infrared Spectroscopy (NIRS, nichtinvasive Messung der Oxygenierung in 
verschiedenen Geweben auf Grundlage unterschiedlicher Absorptionseigenschaften 
von Oxy- und Desoxyhämoglobin) oder die Messung des transkutanen 
Sauerstoffpartialdrucks (tcPO2) über Elektroden 129. 
Ein Großteil der meist kleinen (nur eine Studie mit mehr als 100 Teilnehmern 140, nur 
eine multizentrische Studie 141) und insgesamt sehr heterogenen Studien 112,114,140–154 
konnte keine Verbesserung der Gewebeoxygenierung nach Transfusion nachweisen. Es 
zeigte sich jedoch ein Trend in Richtung einer verbesserten Oxygenierung bei Patienten, 
bei denen vor Transfusion eine schwere Störung der regionalen Sauerstoffversorgung 
nachweisbar war, während bei Patienten, bei denen sich vor Transfusion keine regionale 
Oxygenierungsstörung gezeigt hatte, auch nach Transfusion keine Verbesserung zu 
verzeichnen war 129.  
Entsprechend dieser Ergebnisse ist nicht nur fragwürdig, ob viele der Patienten, die 
gegenwärtig transfundiert werden, überhaupt einen Sauerstoffmangel auf zellulärer 
Ebene haben, sondern auch, in welchen Fällen Erythrozytenkonzentrate einen 




Ein Grund für die unter Umständen fehlende Steigerung der Gewebeoxygenierung durch 
Transfusionen kann theoretisch in der prolongierten Lagerung von 
Erythrozytenkonzentraten liegen: Zum Einen sinkt der 2,3-Biphosphoglycerat-Gehalt 
der Zellen rapide ab, was eine Linksverschiebung der Sauerstoffbindungskurve und 
damit eine erschwerte Sauerstoffabgabe im Gewebe zur Folge hat- eine Lagerungsdauer 
von zwei Wochen reduziert die Fähigkeit zur Sauerstoffabgabe um 50 % 155. Darüber 
hinaus nimmt der ATP-Gehalt der Zellen ab, wodurch diese ihre Verformbarkeit, die zur 
Passage kleiner Kapillaren notwendig ist, verlieren und so zur Obstruktion der Gefäße 
führen, was wiederum die Sauerstoffzufuhr einschränken und eine Gewebehypoxie 
begünstigen kann 156. Bei nicht leukozytendepletierten Konserven konnte außerdem 
eine vermehrte Adhäsion der transfundierten Zellen an das Endothel des Empfängers 
gezeigt werden, was den Blutfluss weiter einschränken und Organdysfunktionen zur 
Folge haben kann 157. Zusätzlich gehen Antioxidantien der Erythrozyten während der 
Lagerung verloren. Die damit verbundene Methämoglobinbildung führt zu einer 
verminderten Sauerstoffbindung und kann somit theoretisch zur Gewebeischämie 
beitragen 158. 
Im Hinblick auf diese experimentellen Ergebnisse liegt die Vermutung nahe, dass ein 
schlechtes Outcome nach Transfusion mit dem Alter der Erythrozytenkonzenztrate 
assoziiert sein müsste, jedoch  konnte eine Cochrane- Analyse von 2015, die Daten von 
insgesamt 16 randomisierten Studien analysierte, keinen eindeutigen Nachteil durch die 
Transfusion älterer Erythrozytenkonzentrate feststellen. Die Wertigkeit dieser Aussage 
wird jedoch durch die geringe Größe der involvierten Studien (nur zwei Studien mit mehr 
als 100 Teilnehmern) und die uneinheitliche Definition „alten Blutes“ limitiert 159. Die bis 




in denen über 2000 kritisch kranke Patienten entweder „Standard-Blut“ (Alter 22,0 ± 8,4 
Tage) oder „frisches“ Blut (Alter 6,1 ± 4,9 Tage) erhielten, konnte ebenso keinen 
Unterschied bezüglich der Letalität oder weiteren Outcome-Parametern 
(Aufenthaltsdauer im Krankenhaus/ auf Intensivstation, Auftreten von definierten 
Erkrankungen, Dauer supportiver Therapien) feststellen 160. Angesichts dieser Daten 
lassen sich die unter Laborbedingungen sowie in Beobachtungsstudien gefundenen 
Nachteile durch die Lagerung von Erythrozytenkonzentraten gegenwärtig nicht auf die 
Klinik übertragen.   
4.2.5 Risikoabwägung Anämie/ Transfusion 
Im Hinblick auf die aktuelle Studienlage gibt es eine Diskrepanz zwischen einer 
Korrelation einer Anämie mit einer erhöhten Morbidität und Letalität 
einerseits 34,35,54,55,58 und andererseits Risiken und einer Verschlechterung des 
Outcomes durch Bluttransfusionen 34,35,70–72,96. So geben Corwin und Kollegen bei einer 
durchschnittlichen Hämoglobinkonzentration von unter 9 g/dl eine erhöhte 
Wahrscheinlichkeit, einen intensivmedizinischen Aufenthalt nicht zu überleben, an 35. 
Gleichzeitig zeigte sich unter anderem bei Hebert und Kollegen 60 kein Vorteil, wenn die 
Hämoglobinkonzentration über 7-9 g/dl angehoben wurde. In dieser randomisierten 
Studie betrug die Hämoglobinkonzentration zum Randomisierungszeitpunkt in beiden 
Gruppen 8,2 g/dl 60. Obwohl dieser Wert unter der durch Corwin und Kollegen 
beschriebenen „riskanten“ Hämoglobinkonzentration lag, hatten die Patienten durch 
eine liberalere Gabe von Transfusionen keinen Vorteil 60. In ähnlicher Weise konnte eine 
große Metaanalyse keinen Vorteil feststellen, wenn Transfusionen bereits bei höheren 




Als Fazit stellt sich die Frage: sind allogene Bluttransfusionen überhaupt die richtige 
Therapie für eine Anämie? Und falls sie es sind, ab welchem Schweregrad der Anämie 
sind sie indiziert?  
Klare und auf alle Patienten zu beziehende Grenzwerte gibt es jedoch nicht, vielmehr 
lassen aktuelle Daten den Schluss zu, dass im klinischen Alltag jeweils individuell 
abgewogen werden muss, wann und bei welchen Patienten die Risiken einer Anämie die 
einer Transfusion überwiegen.  
Während ein Großteil der veröffentlichten Studien Nachteile durch die Gabe von 
Erythrozytenkonzentraten belegen, geben Daten aus einigen (meist kleineren) Studien 
Hinweise auf Ausnahmen an speziellen Patientenpopulationen, die meist in 
besonderem Maße durch eine Hypoxämie gefährdet waren: So zeigten zwei 
randomisiert-kontrollierte Studien mit insgesamt 154 eingeschlossenen Patienten, dass 
Patienten mit einem akuten Koronarsyndrom von einem liberalen 
Transfusionsmanagement profitierten 161,162. Eine kleine RCT aus dem Bereich der 
Intensivmedizin unter Einschluss von 198 Patienten beschreibt zudem eine geringere 
Letalität bei liberalem Transfusionsmanagement für Patienten, die aufgrund eines 
Malignoms operiert wurden 163. In einer aktuellen Übersichtsarbeit wurde ein Vorteil 
durch Transfusion für Patienten mit Zeichen einer schweren Oxygenierungsstörung in 
Erwägung gezogen 129. Wu und Kollegen eruierten darüber hinaus einen 
Überlebensvorteil durch Transfusion für ältere chirurgische Patienten, wenn der 
Hämatokrit einen Schwellwert von 24% unterschritt oder sie einen größeren 
intraoperativen Blutverlust erlitten, während dieser Vorteil bei höheren 
Hämatokritwerten nicht mehr nachweisbar war 164.  Auch die multizentrische 




einer von 198 teilnehmenden europäischen Intensivstationen Anfang Mai 2002 
behandelten Patienten analysierte, stellte in einer multivariaten Datenanalyse keine 
erhöhte Letalität für transfundierte Patienten fest 96. Zwar waren bei den 33% der 
Patienten, die mindestens eine Transfusion erhielten, längere Aufenthalte auf der 
Intensivstation und höhere Letalitätsraten zu verzeichnen, sie waren jedoch auch älter 
und kränker, ersichtlich an höheren SOFA- und APACHE II-Scores. In einer separaten 
Analyse, in der 821 in allen erhobenen Charakteristika übereinstimmenden 
Patientenpaare nach einem Propensity Score gebildet wurden, war die 30-Tages- 
Wahrscheinlichkeit zu sterben in der Gruppe der transfundierten Patienten niedriger 96. 
Ebenso zeigte eine weitere multizentrische Beobachtungsstudie aus Korea eine 
geringere Krankenhausletalität bei transfundierten im Vergleich zu nicht 
transfundierten Patienten mit schwerer Sepsis oder septischem Schock, bei einem 
niedrigen Prätransfusions- Hämoglobinwert von 7,7 ± 1,2 g/dl 165.  
Andererseits wurde die Vermutung geäußert, der in einer Studie fehlende Nachweis 
eines Unterschieds bezüglich des Outcomes beispielsweise beim Vergleich 
verschiedener Transfusionsregimes im septischen Schock  63 könne dadurch begründet 
sein, dass hier kritisch kranke Patienten allgemein und ohne Differenzierung hinsichtlich 
Krankheitsschwere, Grunderkrankung oder Alter verglichen worden seien 127.  
Entsprechend kann auf Grundlage der aktuellen Literatur keine allgemeine Aussage dazu 
getroffen werden, wann eine Anämie so riskant ist, dass sie durch die Transfusion von 
Erythrozytenkonzentraten therapiert werden sollte. Vielmehr muss berücksichtigt 
werden, dass einige Patienten bedingt durch Alter, (kardiale) Komorbiditäten oder 




Patienten mit der gleichen Hämoglobinkonzentration möglicherweise Nachteile hieraus 
entstehen 127.  
Diese Erkenntnisse sind vermutlich auch auf unser Patientenkollektiv zu übertragen - 
trotz der allen von uns untersuchten Patienten gemeinsamen Pathologie des akuten 
Lungenversagens zeigen sich interindividuell gravierende Unterschiede bezüglich des 
Alters, der Komorbiditäten und der zu einem ARDS führenden Risikofaktoren. 
Entsprechend kann gemutmaßt werden, dass sich auch der Transfusionsbedarf in 
unserem kleinen Kollektiv unterscheidet- jüngere Patienten, die ohne kardiovaskuläre 
Vorerkrankungen ein ARDS im Rahmen einer Lungenkontusion nach akutem Trauma 
entwickelten, hatten vermutlich eine bessere Anämietoleranz als ältere Patienten mit 
bekannter koronarer Herzerkrankung, deren Gewebeoxygenierung durch eine schwere 
bakterielle Pneumonie mit resultierendem ARDS zusätzlich massiv kompromittiert 
wurde. Wie bei allen Patienten können daher sicher auch bei Patienten im akuten 
Lungenversagen allgemeine Richtlinien eine individuelle Beurteilung des einzelnen 







Zusammenfassend konnte die vorliegende Arbeit keine Hinweise darauf eruieren, dass 
bei Patienten im akuten Lungenversagen ein liberaleres Transfusionsmanagement als 
bei anderen intensivmedizinischen Patienten angewendet werden sollte, obwohl das 
retrospektive Design für eine abschließende Beurteilung als unzureichend einzustufen 
ist.  
Die Prävalenz des ARDS ist ähnlich hoch wie die des akuten Myokardinfarkts 13. Während 
das Transfusionsmanagement bei letzterem (trotz bisher fehlender valider Ergebnisse) 
bisher jedoch mehrfach in randomisierten Studien eruiert wurde 161,162 und aktuell 
weiter untersucht wird 166, wurde ersteres trotz ähnlicher pathophysiologischer 
Schwierigkeiten bezüglich der richtigen Therapieentscheidung kaum thematisiert. 
Angesichts der zudem  kostenintensiven, aufwendigen und nebenwirkungsreichen 
Therapie mit Blutprodukten, deren unbedachter Einsatz bei falscher Indikationsstellung 
nicht nur zu einer Ressourcenverschwendung, sondern auch zu einer relevanten 
Patientengefährdung führen kann, ist es erstaunlich, wie wenig die hier thematisierte 
Problematik bisher von der Forschung aufgegriffen wurde.  
Wir sehen daher die Durchführung multizentrischer randomisiert kontrollierter Studien, 
die die Einsetzbarkeit eines restriktiven Transfusionsmanagements speziell bei 
Patienten im akuten Lungenversagen untersuchen, als dringend indiziert an.  
Bis zum Vorliegen belastbarer Ergebnisse ergibt sich aus den vorliegenden Resultaten 
zumindest folgendes Fazit: Auch Patienten mit einer im Rahmen eines akuten 
Lungenversagens eingeschränkten Gewebeoxygenierung haben durch eine restriktive 
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Das ARDS ist eine in der Intensivmedizin häufig diagnostizierte Erkrankung. Ebenso ist 
die Gabe von Erythrozytenkonzentraten eine regelmäßig durchgeführte therapeutische 
Intervention auf Intensivstationen - auch und gerade bei Patienten im akuten 
Lungenversagen. Bei diesen besteht bezüglich einer Entscheidung für oder gegen die 
Transfusion von Erythrozytenkonzentraten eine besondere Schwierigkeit: Einerseits 
zeigen zahlreiche Studien der letzten Jahrzehnte oft gravierende Nachteile oder 
zumindest fehlende therapeutische Vorteile durch die Gabe von 
Erythrozytenkonzentraten. Andererseits ist aus pathophysiologischer Sicht 




Gewebehypoxie durch die Transfusion von Erythrozyten eine Verbesserung der 
Oxygenierung erzielt werden könnte.   
Da eine evidenzbasierte Grundlage für das richtige Transfusionsmanagement bei diesen 
Patienten dennoch fehlt, sahen wir die Durchführung der vorliegenden Arbeit als 
indiziert an, um einen Anhalt dafür zu bekommen, ob das für andere Patientenkollektive 
empfohlene restriktive Transfusionsmanagement auch bei Patienten mit einem ARDS 
sinnvoll einsetzbar ist. Wir evaluierten daher retrospektiv Daten von all denjenigen 
Patienten (n = 96), die zwischen 2008 und 2012 auf der interdisziplinär- operativen 
Intensivstation des Universitätsklinikums Leipzig mit der Hauptdiagnose eines akuten 
Lungenversagens behandelt wurden. Es handelte sich insgesamt um ein Kollektiv schwer 
kranker Patienten, bei dem die Gesamtletalität auf der Intensivstation bei 57,3 % lag. 
Von den eingeschlossenen Patienten litten 84,4 % an einem schweren bis sehr schweren 
ARDS. Bei der Untersuchung des Outcomes in Abhängigkeit von der durchschnittlichen 
Hämoglobinkonzentration über den gesamten intensivstationären Aufenthalt (< 8 g/dl 
versus ≥ 8 g/dl) ergaben sich folgende Resultate: Patienten mit einer niedrigeren 
durchschnittlichen Hämoglobinkonzentration (< 8 g/dl)  
- hatten keine höhere Letalität auf der Intensivstation, 
- hatten keine längere Aufenthaltsdauer auf der Intensivstation, 
- hatten keinen höheren Bedarf an organunterstützenden Maßnahmen und 
tendenziell sogar weniger Tage mit Katecholamintherapie und Dialyse, 
- wurden an weniger Tagen antibiotisch behandelt, 
- zeigten bei Vergleich der durchschnittlichen SAPS II- und SOFA-Scores keine 




- zeigten bei Vergleich physiologischer Transfusionstrigger keine vermehrten 
Hinweise auf eine Oxygenierungsstörung. 
Gleichzeitig wurde das Outcome in Abhängigkeit von der kumulativen (< 5 versus 
≥ 5 Erythrozytenkonzentrate über den gesamten Aufenthalt auf der Intensivstation) 
beziehungsweise der täglichen (durchschnittlich < 0,3 versus 
≥ 0,3 Erythrozytenkonzentrate pro Tag) Transfusionsmenge untersucht. Hierbei ergab 
sich aus den vorliegenden Daten: Patienten mit einem ARDS, die kumulativ 
beziehungsweise täglich eine höhere Menge an Transfusionen erhielten, 
- hatten keine geringere Letalität, vielmehr stieg die Letalität sogar mit 
zunehmender täglicher „Transfusionsdosis“,  
- waren insgesamt nicht seltener beziehungsweise kürzer auf eine 
Organunterstützung oder eine antibiotische Therapie angewiesen,   
- zeigten insgesamt keine geringere Gesamtmorbidität bei Vergleich der 
durchschnittlichen SAPS II- und SOFA- Scores und  
- zeigten anhand der Untersuchung physiologischer Transfusionstrigger keine 
Hinweise auf eine verbesserte Oxygenierung. 
Insgesamt deuten unsere Resultate somit darauf hin, dass sich das Outcome von 
Patienten im akuten Lungenversagen durch eine niedrige Hämoglobinkonzentration von 
unter 8 g/dl nicht verschlechtert und dass gleichzeitig durch die großzügige Transfusion 
von Erythrozytenkonzentraten bei diesen Patienten kein therapeutischer Benefit zu 
erzielen ist.  
Die Resultate unserer Arbeit sind durch das retrospektive Design, die geringe 




Morbidität und Letalität der eingeschlossenen Patienten nur bedingt verwertbar. 
Bezüglich „harter“ Outcome-Parameter wie einer Beeinflussung der Letalität konnte 
keine definitive Aussage getroffen werden. Zudem muss die eingeschränkte 
Beurteilbarkeit eines Transfusionsbedarfs anhand der als Transfusionstrigger 
empfohlenen Parameter beachtet werden.  Durch die Kombination einer Vielzahl von 
untersuchten Parametern, die übereinstimmend keinen Nachteil durch eine niedrige 
Hämoglobinkonzentration und keinen Vorteil durch eine höhere Dosis an 
transfundierten Erythrozytenkonzentraten belegen, kann jedoch von einer gewissen 
Validität ausgegangen werden. Konsekutiv kann zumindest vorsichtig die folgende 
Aussage formuliert werden: Ein restriktives Transfusionsmanagement ist auch im akuten 
Lungenversagen wahrscheinlich sicher.  
Falls demgegenüber in Ermangelung valider Forschungsdaten gegenwärtig bei Patienten 
im akuten Lungenversagen aus pathophysiologischen Überlegungen und ohne 
evidenzbasierte Grundlage fälschlicherweise zu liberal transfundiert wird, muss nicht 
nur von einer Gefährdung der Patienten, sondern auch von einer relevanten 
Ressourcenverschwendung ausgegangen werden. Nach unserer Auffassung sind daher 
multizentrische randomisiert-kontrollierte Studien, die ein restriktives mit einem 
liberalen Transfusionsmanagement an einem ausreichend großen Kollektiv von 
Patienten im akuten Lungenversagen vergleichen, dringend indiziert. Nach Möglichkeit 
wäre dabei angesichts der Hinweise darauf, dass der Transfusionsbedarf individualisiert 
betrachtet werden sollte, eine Differenzierung von Patienten nach Alter, 
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